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EtAva  10  Jahre  sind  es  her,  dass  es  gelang,  eine  Methode  zur 
erfolgreichen  Ziichtung  von  lebenden  Geweben  ausserhalb  des 
Tierkorpers  zii  finden.  Obwohl  die  Gewebekultur  seither  eine 
Reihe  sehr  nennenswerte  Entdeckungen  zur  Folge  hatte,  so 
scheint  es  auf  den  ersten  Blick,  dass  im  Verhaltnis  zur  Zeit,  die 
seit  der  Auffindung  dieser  Methode  verstrichen  ist,  dass  im  Ver- 
haltnis zur  Begeisterung,  mit  welcher  sich  viele  Forscher  den  auf 
diesem  neuen  Wissensgebiete  in  grosser  Zahl  erstehenden  Auf- 
gaben  widmeten,  dass  im  Verhaltnis  zu  den  Hoffnungen,  die 
durch  die  neue  Methode  iiberall  in  wissenschaftlichen  Kreisen 
erweckt  Avurden,  die  wirklich  erreichten  Resultate  doch  gering 
und  sehr  begrenzt  sind.  Das  ist  aber  nur  zum  Teil  richtig,  und 
es  wird  meine  Aufgabe  sein,  in  dieser  kleinen  Abhandlung  klar- 
zustellen,  welche  neuen  Tatsachen  mittelst  der  Methode  der 
Gewebekultur  soweit  gefunden  worden  sind  und  zu  welchen 
Hoffnungen  sie  zu  berechtigen  scheinen. 

Die  Geschichte  der  Gewebekultur,  die  von  Oppel  in  ziemlich 
zufriedenstellender  Weise  behandelt  wurde,  naher  zu  behandeln, 
werde  ich  mir  in  diesem  Artikel  ersparen;  es  ist  iibrigens  bei  der 
Neuheit  dieses  Wissenszweiges  mit  keinerlei  Schwierigkeiten 
verbunden,  die  gesammte  Literatur  zu  iiberblicken,  und  wer  daf iir 
Interesse  hat,  wird  dieselbe  bis  zum  Jahre  1914  in  Oppel's  Ab- 
handlung  und   bis    zum    Jahre  1920  in  einem  von  Rhoda  Erd- 
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MANN  ver5ffentlichten,  kiirzlich  in  den  Ergebnissen  der  Anatomie 
und  Entwickliingsgescliichte,  Band  23,  erschienenen  Aufsatz 
finden  konnen. 

Eine  von  den  auffallendsten  Erscheinungen,  der  man  sich  bei 
Diircharbeit  der  iiber  Gewebekultur  vorliegenden  Literatur 
nicht  erwaliren  kann,  ist  die  Tatsache,  dass  bis  zur  Gegenwart 
verbaltnismassig  nur  sebr  wenige  neue  Entdeckungen  den  auf 
die  Technik  selbst  sich  beziehenden  Befunden  hinzugefiigt  wur- 
den.  Der  Grimd  hierfiir  liegt  aber  nicht  in  der  Unfruchtbarkeit 
der  Methode,  sondern  in  dem  Umstande,  dass  bisher  nur  sehr 
wenige  Forscher  sich  in  wirklich  ausgiebigem  Maasse  dieser 
Methode  bedient  haben.  Bis  jetzt  haben  eigentlich  ausser  den 
Schopfern  des  neuen  Wissenszweiges  nur  sehr  wenige  sich  an  die 
Gewebekultur  herangewagt.  Wie  ist  es  nun  zu  erklaren,  dass  die 
Begeisterung,  die  bei  uns  alien  anfanglich  entfacht  wurde,  nicht 
eine  grossere  Anzahl  von  Forschern  flir  die  praktische  Verwendung 
der  Gewebekultur  zur  Losung  verschiedener  Probleme  zu  ge- 
winnen  vermochte?  Da  scheint  es  mir,  dass  gar  niancher  ver- 
suchte,  Gewebe  zu  kultivieren,  dass  aber  die  meisten  trotz  Beob- 
achtung  aller  Vorschriften  kaum  die  technischen  Schwierigkeiten 
zu  iiberwinden  vermochten  und  dass  sie  das  kaum  Begonnene 
wieder  aufgaben,  weil  die  Resultate  zu  unbedeutend  waren,  um 
auf  die  Fragen,  welche  sich  der  Experimentator  gestellt  hatte, 
antworten  zu  konnen.  So  kommt  es,  dass  heute  viele  gleichgiiltig 
oder  sogar  mit  Zweifel  diesem  neuen  Zweige  der  experimentellen 
Biologie  gegeniiber  stehen;  ja  selbst  bedeutende  Forscher  scheinen 
sich  heute  noch  nicht  mit  dem  Gedanken  vertraut  machen  zu 
wollen,  dass  in  den  Gewebekulturen  wirkliches  Wachstum  statt- 
findet,  und  das,  obwohl  in  10  Jahre  alten  Kulturen  jederzeit 
und  mit  Leichtigkeit  zahlreiche  mitotische  Zellteilungen  aufge- 
funden  werden  konnen. 

Welche  sind  wohl  die  Griinde,  dass  die  Resultate,  insbesondere 
der  Anfanger  so  sparliche  sind?  Haufig  ist  es  schwierig,  sich  nach 
Biichern  und  Beschreibungen  eine  bestimmte  Technik  anzueignen. 
Das  gilt  flir  iede  Technik,  aber  insbesondere  fiir  die  Gewebekultur, 
weil  der  Erfolg  hier  von  scheinbar  ganz  unwichtigen  Kloinigkei- 
ten  abhangig  ist.  Obwohl  die  Technik  der  Gewebekultur  seitens 
ihrer  Erfinder  eine  peinlich  genaue  Beschreibung  erfuhr.  bleiben 
doch  noch  immer  viele  und  oft  unbewusst  getane  Handgriffe, 
die  entweder  bei  der  Beschreibung  iibersehen  wurden  oder,  wenn 
sie  beschrieben  wurden,  seitens  der  Leser  keine  Beachtung  fan- 
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den.  Uiid  fernerhin,  inehr  wie  auf  irgend  einem  anderen  Gebiete 
tut  bei  Ausiibung  der  Gewebekultur  eine  griindliche  Organisation 
der  Arbeit  not.  Mit  anderen  Worten,  die  Gewebekiiltur  hat  die 
meiste  Aussicht  auf  eine  exakte  Technik  und  auf  zuverlassige 
Resultate  dort,  vro  sie  in  grossem  Stil  ausgefiihrt  werden  kann. 
Die  ineisten,  die  den  Versucli  machten,  Gewebe  zu  ziiehten,  tni- 
gen  sich  mit  der  Hoffnung  auf  schnellen  Erfolg;  denn  die  Technik 
schien  ja  so  einfach.  Und  doch,  wenn  dann  der  einfachste  Hand- 
griff,  niimlich  die  Ubertragung  der  Kultur  in  ein  neues  Medium, 
nicht  den  von  den  Entdeckern  beschriebenen  Erfolg  hatte,  so 
gaben  sie  die  Arbeit  vollstiindig  auf.  Noch  schlimnier  vielleicht 
ist  der  Umstand,  dass  viele  glaubten,  der  Technik  Herr  geworden 
zu  sein,  obwohl  sie  es  nicht  waren. 

Eine  dritte  Frage,  die  sich  uns  aufdrangt,  ist  die,  warum  die 
Methode,  angewendet  auf  physiologische  und  biologische  Proble- 
me,  verhaltnismassig  wenigc  bedeutende  Resultate  ergeben  hat. 
Das  kleine  Hauflein  von  Bahnbrechern,  welche  die  Methode  von 
Grund  aus  aufgebaut  haben,  ist  noch  dapiit  beschaftigt,  die 
Technik  in  ihren  feineren  Ziigen  auszugestalten  und  sie  bei  gros- 
serer  Einfachheit  erfolgreicher,  leichter  zuganglich  und  auf  noch 
weitere  Wissensgebiete  anwendbar  zu  machen.  Eine  Methode,  wie 
die  Gewebekultur,  er5ffnet  ein  ungeheuer  weites  Arbeitsfeld, 
welches  sich  auf  nahezu  alle  biologischen  und  medizinischen  Wis- 
senszweige  erstreckt;  aus  diesem  Grunde  vermogen  die  wenigen 
Forscher,  welche  zurzeit  die  Gewebekultur  iiben,  nicht  mehr  als 
ein  besonders  Gebiet  zu  meistern  und  daraus  erklaren  sich  die 
relativ  beschrankten  Resultate  (z.  B.  auf  pathologischem  Gebiet). 

Um  die  Bedeutung  der  Gewebekultur  fiir  biologische  und  medi- 
zinische  Probleme  richtig  einschiitzen  zu  konnen,  scheint  es  von 
Wert,  kurz  den  Fortschritt  zu  beleuchten,welchen  in  der  Methode, 
den  von  bestimmten  Versuchsbedingungen  auf  die  Wachstums- 
grosse  ausgeiibten  Einfluss  richtig  abzuschatzen,  gemacht  wurde. 
Besondere  Aufmerksamkeit  wurde  in  den  letzten  Jahren  der 
Ausarbeitung  einer  Technik  geschenkt,  welche  eine  quantitative 
Berechnung  dieses  Einflusses  gestattet.  Mittelst  dieser  Technik 
war  es  zunachst  moglich,  die  fiir  ein  optimales  "VVachstuni  notigen 
Bedingungen  herzustellen  und  die  fiir  unbegrenztes  Wachstum 
d^r  Zellen  unbedingt  notigen  Substanzen  von  jenen  zu  trennen, 
die  nicht  unbedingt  notig  sind. 

Die  fiir  die  quantitative  Methode  beniitzte  Technik  der  Gewebe- 
kultur war  im  wesentlichen  die  schon  so  oft  von  anderen  Autoren 
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beschriebene.  Die  quantitative  Methode  aber  soil  nun  kurz 
hier  behandelt  werden.  Um  z.  B.  die  quantitative  Wirkung  von 
Huhnerembryoextrakt  auf  das  Wachstum  von  Fibroblasten  zu 
zoigen,  schneidet  man  a  us  einer  guten.  48  Stunden  alten,  Kultur 
von  Hiilinerfibi'oblasten  mittels  eines  scharfen  Kataraktmessers 
ein  viereckiges  Stiick  des  Mediums  mit  dem  darin  enthaltenen 
Gewebestlick  (sielie  Fig.  1)  aus  und  teilt  es  mit  dem  Messer  in 
zwei  womoglich  gleich  grosse  Halften  (Fig.  2).  Wie  aus  Ebelixg's 
Arbeiten  ersichtlich  ist,  geniigt  eine  kurze  Erfahrung,  um  diesen 
Handgriff  korrekt  auszufiihren.    Ebeung  hat  auch  gezeigt,  dass 


Fig.  1 


fig- 


zwei  in  der  oben  angegebenen  Weise  gewonnene  Gewebstiicke? 
wenn  sie  unter  gleichen  Yersuchsbedingungen  geziichtet  werden? 
inbezug  auf  ihre  Wachstumsgrosse  um  nicht  mehr  als  10  Frozen t 
voneinander  abweicben.  Bei  der  Grobbeit  des  Verfahrens  ist 
also  das  Resultat  ein  iiberraschend  genaues.  You  jedem  der  bei- 
den  Gewebstiickchen  wird  dann  eine  separate  Kultur  angelegt. 
von  welcben  die  eine  als  Kontrolle  fiir  die  andere  dient.  Diese 
letztere  ist  in  unserem  Falle  dazu  bestimmt  den  Einfluss  von 
Huhnerembryoextrakt  auf  das  AYachstum  zu  zeigen  und  wird 
zu  diesem  Zwecke  in  einem  Medium  angelegt,  das  aus  einem  Trop- 
fen  Plasma  und  einem  Tropfen  Hiihnerextrakt  besteht,  wahreud 
sich  das  Medium  der  Kontrolle  aus  einem  Tropfen  Plasma  und  1 
Tropfen  Ringerlosung  zusammensetzt.  Die  Ringerlosung  wird 
hinzugefiigt,  um  das  Yolumen  des  Mediums  in  beiden  Kulturen 
gleich  gross  zu  macheu. 
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Ungcfiilir  1  Stundf  ikkIi  Aiifeitigung  der  Kultur  wild  von 
bt'idcn  Kultuivii  mittcls  riiies  Edinger-Projektionsapparates  eiii 
Fliiclioiiiuiuiss  lu'i-gestellt.  Ein  zweiter  Fliichenuinriss  wird  von 
bciden  Kulturen  48  Stimden  nach  ihrer  Anlage  gezeichnet.  Mit 
Hilfe  eincs  Planimeters  wird  dann  der  Flacheninhalt  dieser  Um- 
risse  ausgerecliiiet.  Aus  diesen  Woiten  kann  der  Betrag  des 
Wachstunis  berechnet  iind  das  Wachstum  der  unter  bestimmten 
Vcrsuchsbedingungen  gehaltenen  Kultur  mit  dem  Wachstum 
einer  noniialeu  Kontrollekultur  verglichen  ^verden.  Die  hiezu 
verwendeto  Methode  ist  die  folgende.  In  Fig.  3  und  4  sind  A  und 
A^  die  Flilcheiuuurisse  der  urspriinglichen  Gewebestiicke  der 
Versuchskultur,  beziehungsweise  der  Kontrolkultur,  wahrend 
B  und   B^  ebenso  die   FliicluMuimrisse  dieser  Kulturen   nach   48 


Fig.  3  (e) 


Fig.4(K) 


stiindigem  Wachstum  darstellen.   Daraus  ergibt  sich  der  Wert  der 

B  —  A 


durch    AVachstum    entstaiulenen    Vergrossung    als 


A 


fiir    die    Versuchskultur    und  ~ J 


EK  fiir  die  Kontrolle 

E 

Das  Versuchsresultat  kann  dann  durch  den  Quotienten        aus- 

K 

gedriickt  werden,  ein  Wert,  welcher  die  zwischen  dem  Wachstum 

der  Kontrol-  und  Versuchskultur  bestehende  Beziehung  bedeutet. 

In  dem  vorliegenden  Versuch  hatte,  wie  man  aus  der  Fig.  3  sieht, 

der  aus  embryonalen  Gewebe  gewonnene  Extrakt  eine  ungemein 

wachstumsfordernde  Wirkung. 

Es  erhebt  sich  nun  die  Frage,   ob  man  bei  A'^erwendung  der 

Fliichenumrisse  allein  ohne  Beriicksichtigung  der  Dicke  der  Kul- 

tur   die   wirklichen    Wachstumsunterschiede   erhillt.     Darauf    ist 
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zu  antworten,  dass  mittels  dieser  Methode  zwar  absolut  richtige 
Werte  nicht  gewonnen  werden  konnen,  dass  sich  aber  das  berech- 
nete  Resultat  sehr  dem  wirklichen  Werte  nahert.  Es  ist  aller- 
dings  richtig,  dass  das  Wachstum  der  Zellen  im  hohen  Grade  von 
dem  Maasse  der  Sauerstoffzufulir  beeinflusst  wird  und  dass  die 
Zellen  deslialb  das  Bestreben  liaben,  an  der  Oberflache  des  Me- 
diumtropfens  in  einer  einfachen  Schichte  zu  Avachsen.  In  Wirk- 
lichkeit  jedocli  findet  man  stets  ein  aus  mehreren  Schichten  be- 
steliendes  Gewebe  vor.  Um  nun  bei  der  obigen  Methode  verlass- 
liche  Werte  zu  erhalten,  muss  man  bei  der  Auswahl  der  Kulturen 
solche  Kulturen  beriicksichtigen,  welche  von  annahernd  gleicher 
Dicke  sind.  Dies  wird  wesentlich  durcli  den  Umstand  erleichtert, 
dass  bei  richtiger  Technik  die  Kulturen  ohnehin  stets  von  anna- 
hernd derselben  Dicke  sind  und  deshalb  die  Werte  des  Flachen- 
wachstums  allein  ein  Maass  fiir  das  wirkliche  Wachstum  sind.  In 
diesem  Zusammenhang  ist  es  besonders  notig,  hervorzuheben, 
dass  die  Grosse  des  urspriinglichen  Gewebestiickes  von  Einfluss 
auf  die  Flachenausdehnung  des  neuwachsenden  GeAvebes  ist. 
Es  zeigte  sich  namlich,  dass  die  neuen  Zellen  weiter  wegwandern 
von  einem  grosseren  Gewebef ragmen t  als  von  einem  kleineren, 
eine  Erscheinung,  die  sich  wahrscheinlich  durch  den  Einfluss 
gewisser  Zersetzungsprodukte  auf  die  Zelhvanderung  und  durch 
den  grosseren  Gehalt  an  solchen  Zersetzungsprodukten  in  einem 
grosseren  Gewebestiick  erklaren  lasst.  Daraus  ergeben  sich  schliess- 
lich  die  folgenden  Punkte  als  wichtig  fiir  die  Versuchsanordnung 
in  den  obigen  Experimenten.  Erstens  ist  es  notig,  annahernd 
gleich  grosse  Gewebestiicke  zur  Anlage  der  Yersuchs-  und  Kon- 
troUkulturen  zu  verwenden.  Zweitens  ist  es  mit  Riicksicht  auf 
die  Wichtigkeit  der  Sauerstoffversorgung  von  Bedeutung,  dass 
die  Gesammtmenge  des  Mediums  in  jeder  Kultur  die  gleiche  ist 
und  dass  der  Mediumtropfen  in  beiden  Kulturen  so  genau  wie 
moglich  dieselbe  Flache  einnehme.  Die  letztere  Maassregel 
verbiirgt.  dass.  nachdem  das  Gewebestiick  zu  Boden  gesunken 
und  das  Medium  geronnen  ist,  in  beiden  Kulturen  eine  gleich 
dicke  Schichte  von  Medium  die  Gewebostiicke  von  dem  Sauerstoff 
der  Umgebung  trennt. 

Es  muss  nun  zuniichst  unser  Bestreben  sein,  die  ]\lethoden  fiir 
eine  exakte  quantitative  Messung  der  Resultate  weiter  zu  vervoll- 
kommen;  denn  niemand  wird  daran  zweifeln.  dass  sich  einem 
quantitativen  Studium  der  Gewebekulturen  eine  nahezu  unbe- 
schrankte  Zahl  von  Problemen  und  Aufjiaben  darbietet.    In  dieser 
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Beziehung  hat  ja  bereits  die  Erfahrung  gelehrt,  dass  verschiedene 
experinu'iiti'lle  Bediiigiingen,  bt'sondeis  biochemischer  Natur, 
die  Wachstuinsgrosse  bedeutend  beeinfkissen  konnen  und  dass 
das  Wachstum  der  Zellen  von  gewissen  Substanzen  abhangig  ist. 
Andererseits  jedoch  ist  audi  die  qualitative  Seite  keineswegs  zu 
vernachliissigen.  Denn  wir  haben  uns  bereits  davon  iiberzeuwen 
konnen,  dass  geanderte  Yersuehsbedingungen  (besonders  physi- 
kalische)  audi  die  inorphologische  Struktur  und  die  Gestalt  der 
Zellen  zu  andern  vermogen,  wie  dies  die  Yersuche  von  Leo  Loeb, 
Ross  Gr.  Harrison  und  E.  Uhlenhuth  gezeigt  haben. 

Zahlreiche  neue  biologische  Probleme  haben  in  den  letzten 
Dezennien  die  Aufmerksamkeit  der  Forscher  erregt  und  viele 
davon  eine  bedeutende  Forderung  erfahren.  Man  bediente  sich 
zu  ihrer  Erforschung  besonders  der  einzelligen  Organismen  und 
friiher  Stadien  mehrzelliger  Tiere,  wie  der  Eizelle  und  friiher 
Larvenstadien.  Eine  grosse  Menge  grundlegender  Lebenser- 
scheinungen,  wie  Befruchtung,  Zellteilung,  Entwicklung  der 
Organe,  Polaritat  und  Regeneration,  nahmen  eine  erhohte  Be- 
deutung  an.  wurden  unserem  Yerstandnis  naher  geriickt,  als  sie 
ini  Lichte  der  physiologisclien  und  physikalischen  Cheniie  be- 
trachtet  wurden  und  die  Ergebnisse  dieser  Studien  machen  be- 
reits einige  der  interessantesten  Kapitel  biologischer  Forschung 
aus  (kiinstlidie  Befruchtung.  antagonistische  Salzwirkung,  Mem- 
brantheorie).  Und  nun  da  wir  im  Besitze  der  Gewebekultur 
sind,  scheint  sich  eine  grosse  Zukunft  vorzubereiten  fiir  die  Er- 
forscliung  der  Frage,  ob  und  in  welcher  Ausdehnung  diejenigen 
Gesetze,  welche  fiir  die  Lebenserscheinungen  der  einzelnen  Lebe- 
wesen  gelten,  auch  auf  die  isolierte  Gewebezelle  der  bochst  orga- 
nisierten  Tiere  Anwendung  haben.  in  wieweit  die  Eigentiimlich- 
keiten  der  einzelnen  Zellen  vom  Gesammtorganismus  abhangen 
und  in  wieweit  sie  fiir  die  Zellen  als  solcbe  cliarakteristiseh  sind. 
Diese  Fragen  stehen  in  engster  Beziehung  zur  Physiologie  und 
Pathologie  der  Zelle  und  miissen  notwendigerweise  wesentlich 
zur  Klarung  dieser  Gebiete  beitragen.  AYir  wissen  sehr  wenig 
von  den  Gesetzen,  welche  bei  der  Zelldifferenzierung.  inneren 
Sekretion,  Etiologie  der  pathologischen  Neubildung,  Immunitat, 
Anaphylaxie  und  parenteralen  Ernahrung  eine  Rolle  spielen. 
Alle  diese  Probleme  wiirden  eine  weitere  Erklarung  erfahren, 
wenn  es  offenbar  wiirde,  in  welcher  Beziehung  der  »Elementar- 
organismus»  (Virchow)  dem  einzelligen  Lebewesen  gleicht, 
inwiefern  er  von  diesem  verschieden  ist  und  inwiefern  er  von  dem 
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Gesammtorganisnius  unabhangig  ist.  Diese  Fragen  wiirden  in 
bedeutendem  Maasse  audi  zur  Erklarung  der  in  den  hoheren 
Organismen,  in  den  Zellstaaten,  wirkenden  Gesetzmassigkeiten 
beitragen.  Nebmen  wir,  urn  niir  ein  Beispiel  anziifiibren,  die 
normale  Physiologie;  bier  kann  die  Gewebekultur  zu  grossem 
Vorteil  verwendet  werden.  Es  stosst  auf  keinerlei  Scbwierig- 
keiten,  Eespirationsversucbe  mit  isolierten  Gewebezellen  vor- 
zunebmen,  ein  Versuch,  der  bereits  im  Gange  ist.  Ebenso  leicht 
ist  es,  mittels  der  Gewebekultur  Stoffwechselversucbe  und  Ver- 
suche  iiber  parenterale  Verdauung  anzustellen,  wie  sie  beute  von 
mehreren  Forschern  zwar  angestrebt,  aber  wegen  Mangels  einer 
geeigneten  Metbode  bisher  noch  nie  durcbgefiibrt  wurden  (Ab- 
DERHALDEN,  Henriques).  Und  eine  abnlicbe  Anwendungsmog- 
licbkeit  liegt  fiir  die  Gewebekultur  auch  auf  anderen  medizi- 
niscben  Gebieten  vor.  Dass  bisher  so  erstaunlich  wenige  Probleme 
mittels  der  Gewebekultur  in  Angriff  genommen  wurden,  ist  nicbt 
auf  Rechnung  einer  Unzulanglichkeit  derselben  zu  setzen,  wie 
aus  deni  oben  gesagten  wobl  ohne  weiteres  klar  sein  wird.  Im 
Gegenteil,  es  kann  keine  Frage  sein,  dass  die  Metbode  der  Gewebe- 
kultur die  direkteste  und  in  vieler  Beziehung  die  einfachste  ist; 
sie  ist  in  bobem  Grade  analytisch,  wo  andere  Methoden  nur  miih- 
same  syntbetische   Bebelfe  darstellten. 

Drei  grosse  Forscbungsgebiete  der  Patbologie  sind  mittels  der 
Gewebekultur  zuganglich: 

1.  Patbologisch-bistologische  Fragen  (Zelldegeneration,  Infil- 
tration verschiedener  Natur,  abnormale  Zellteilung,  patbolo- 
gische  Zellgebilde  wie  Riesenzellen  und  scbliesslicb  die  Ge- 
schwlilste). 

2.  Immunitat  (Zellimmunitat  im  Sinne  von  Immunitiit  der 
tieriscben  Zelle  gegen  andere  Zellen  desselben  oder  eines  anderen 
Organismus,  wie  Lambert  sie  in  Gewebekulturen  zu  beobacbten 
Gelegenheit  hatte;  Immunitat  gegen  Bakterien). 

3.  Gewisse  Infektionskrankheiten,  besonders  diejenigen,  bei 
welchen  intrazellulare  Bildungen  auftreten,  wie  Rabies,  Vaccinia, 
Fleckfieber. 

Mehrere  Forsclier,  wie  Carrel,  Burrows,  Lambert  uud 
Hanes  haben  bereits  begonnen,  solche  Fragen  der  Gewebekultur 
zu  bearbeiten  und  ihre  Arbeit  hat  bereits  nennenswerte  Ergeb- 
nisse  zu  Tage  gefordert.  Lambert  und  Hanes  konnten  durch 
Verwendung  von  Lykopodiumsporen  die  Bildung  von  Riesen- 
zellen   beobacbten.    Carrel,    Burrows,    Lambert    und    einige 


DIE    tiKWEHEKlLTrU    IND    HIRE    liEDEUTCNG.  V 

andere  Forscher  machten  interessante  Beobachtungen  an  kul- 
tivierteii  Xeoplasmeii.  Carrel  und  Ingebrigtsen  zeigten,  dass 
Knocheiiiuaikzellen  des  Meeischweinchens  Antikorper  zu  erzeu- 
gen  vermogen,  \venn  dem  Kiilturmedium  Antigene  beigefiigt 
werdeii. 

Werfeii  wir  einen  Kiickblick  auf  das  Gesagte,  so  konnen  wir 
uns  nicht  den  Eindiuck  verschliessen,  dass  der  Gewebekultur 
ein  weites  Feld  offen  stelit  und  dass  wir  mit  ihrer  Hilfe  in  zahlreich 
bis  jetzt  noch  dunkel  gebliebene  Pioblome  der  Biologie  und  Me- 
dizin  werden  eiudringen  konnen.  Im  Vorangehenden  habe  ich 
versucht,  einerseits  einige  der  wichtigsten  Fragen  zu  erortern 
welche  mittels  der  Gewebeziichtung  bereits  gelost  wurden,  ande- 
rerseits  diejenigen  Probleme  aufzuzeigen,  die  in  Angriff  zu  nehnien 
es  die  zukiinftige  Aufgabe  der  Gewebekultur  sein  wird. 


Glycosuri.a  of  Pregnancy  and  the  so-called  Renal 

Diabetes^ 


by 

KETIL  MOTZFELDT.     M.  D. 

Kristiania.  Norway. 


Benign  glycosuria  are  conditions  which  in  recent  years  have 
attracted  steadily  increasing  attention.  As  a  correct  recognition 
of  them  is  of  the  utmost  importance,  I  propose  to  give  an  account 
of  3  cases. 

Case  I.  C.  iS.,  a  woman,  26  years  of  age.  Has  an  uncle  who 
suffers  from  diabetes;  otherwise  healthy  relatives.  She  herself  has 
passed  through  the  usual  children's  complaints  and  has  often  been 
troubled  by  rheumatism.  Otherwise  healthy.  Her  first  child  was 
born  in  Java,  1919;  on  that  occasion  her  urine  was  found  to  contain 
sugar.  After  living  for  a  month  on  strict  diet  she  was  allowed  or- 
dinary food  by  her  physician.  At  the  beginning  of  March  1921  she 
consulted  a  physician  in  Holland,  she  was  then  in  the  7th  month 
of  pregnancy  and  her  urine  was  again  found  to  contain  sugar.  Strict 
diet. 

At  the  end  of  March  she  was  referred  by  Dr.  Jax  Horx  to  me 
for  treatment.  She  felt  tired  after  her  journey,  but  not  ill.  No 
subjective  symptoms  of  diabetes.  She  had  not  kept  to  diet  during 
the  preceding  days.  The  urine  contained  0.8  per  cent  of  sugar. 
Alb.  -i-,  Gerhardt  -^,  fermentation  test  repeatedly  gave  a  positive 
result,  whilst  check  tests  with  a  1  %  solution  of  lactose  did  not  fer- 
ment. Rubner's  reaction  doubtful.  It  was  not  possible  to  prove  the 
formation  of  ozazon.  Polarimetrically  the  urine  appeared  to  contain 
exactly  the  same  quantity  of  sugar  before  and  after  inverting  with 
1  %  Hcl  for  half  an  hour  in  a  water-bath  (Dr.  P.  W.  K.  Bockman). 
Blood-sugar:   0.09  %.     After  remaining  on  diabetes-diet  for  three  days, 

^  Paper    read    at  tlie  Society  for  internal  modicine.  Kristiania.  may  15  1922. 
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with  the  addition  of  100  grms  of  bread  and  250  ccms  of  milk,  the 
average  urine  for  24  hours  contained  O.g  %  sugar.  Gerhardt's  reac- 
tion, however,  had  become  positive. 

200    grms   bread:    diuresis   12000  ccm,  O.o  %  sugar  Gerhardt  +  —■^. 
300       »  >.     :         »         15000  ccm,  0.5  %  sugar  >  -^. 

She  was  then  i)hiced  upon  ordinary  mixed  diet,  onlj'  sugar  being 
prohibited.  The  urine  was  checked  once  a  week.  It  constantly 
contained  sugar,  from   0.2  %  to  0.7  °o  Alb-  -^  the  whole  time. 

On  May  14th,  14  da3'S  too  early,  she  gave  birth  to  a  child  which 
weighed  2300  grms.  Catheter-urine  post  partum :  0.3  %  sugar. 
Gerhardt  +  .  The  excretion  of  sugar  remained  unchanged  during  the 
first  5  days  after  the  confinement.  On  the  6th  day,  sugar  -'-. 
■Carbohydrate  tolerance  was  tested  one  month  post  partum.  After 
o(i  grms  of  glucose  by  the  mouth:  sugar     •  ,   5   hours  tests. 

After  100  grms  glucose:  sugar,  traces  in  4th  hour  (bodily  weight 
59  kilos).  She  was  advised  to  refrain  from  eating  sugar  and  to  have 
her  urine  examined  twice  a  year.  I  have  not  seen  her  since,  as  she 
has   returned   to  Java. 

We  have  thus  before  us  a  case  of  mild  glycosuria,  which  appear- 
ed during  two  successive  pregnancies  of  a  patient,  amongst 
whose  nearest  relatives  there  has  occurred  one  case  of  diabetes. 

The  differential  diagnosis  between  a  glycosuria  of  pregnancy 
-and  an  incipient,  true  diabetes,  is  connected  with  great  responsi- 
bility and  is  by  no  means  easy.  First  and  foremost  it  is  a  question 
of  deciding  whether  the  sugar  excreted  is  glucose  or  lactose.  A 
lactosui'ia  is  of  course  devoid  of  any  importance.  It  usually  first 
appears  at  about  the  time  of  parturition;  it  is  said,  however, 
occasionally  to  appear  several  months  ante  partum. 

If  the  sugar  is  verified  as  glucose  it  is  necessary  to  take  a  stand- 
point to  the  diagnosis  out  of  regard  to  dietetic  treatment.  I  do 
not  propose  to  enter  here  upon  the  relationship  between  pregnancy 
and  true  diabetes.  In  Norway  it  has  been  dealt  with  by  Geel- 
MUYDEN.  The  following  factors  supported  the  diagnosis  glycosuria 
of  pregnancy  in  the  preceding  case:  1.  The  normal  blood-sugar. 
2.  The  circumstance  that  the  excretion  of  sugar  was  independent 
of  the  carbo-hydrate  content  of  the  diet.  .3.  That  the  patient  did 
not  exhibit  other  symptoms  of  diabetes. 

All  these  three  circumstances,  however,  may  undoubtedly 
occur  in  slight,  incipient  cases  of  diabetes.  This  point  is  specially 
emphazised  by  v.  Noorden.  The  marked  tendency  to  ketonuria 
made  me  even  more  uncertain.  This  factor,  however,  need  not  be 
made  of  decisive  importance,  for  it  is  an  old  experience  that 
pregnancy,   even   withf)ut  glycosuria,   disposes   towards  the  for- 
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mation  of  keton.  According  to  Porges  and  Novak  this  acidosis 
of  pregnancy  evinces  itself  by,  inter  alia,  tlie  circumstance  that 
the  tolerance  for  abstinence  from  carbohydrates  is  less  than  with 
the  non-pregnant.  Both  in  normal  individuals  and  in  diabetes- 
patients,  100  grms  of  bread  will  as  a  rule  be  sufficient  to  prevent 
ketonuria.  During  pregnancy,  however,  ketonuria  often  occui'S, 
as  in  my  case,  with  this  moderate  restriction  of  carbohydrates. 
Thus  an  entirely  certain  diagnosis  cannot  be  made  as  long  as 
pregnancy  lasts.  It  is  not  until  the  glycosuria  has  disappeared 
post  partum  that  the  diagnosis  is  certain. 

The  first  account  of  glycosuria  during  pregnancy  is  due  to 
Blot  in  1856.  Regarding  frequency,  accounts  vary  very  much,  as 
will  appear  from  the  following  table; 

Cron 4  per  cent 

HiRSCHFELD 10       >;         » 

Reichenstein 12  »  » 

Stolper       18  »  » 

LuDwiG 22  »  » 

Lepine 40  »  » 

Brocard      50  »  » 

These  figures,  however,  are  of  minor  importance,  because  to 
a  large  extent  they  also  comprise  occurences  of  lactosuria.  As  a 
rule,  the  glycosuria  of  pregnancy  does  not  evince  itself  until  the 
latter  part  of  pregnancy;  it  has,  however,  been  observed  as  early 
as  in  the  second  month.  A  reduced  carbohydrate  tolerance  is 
found  far  more  frequently  than  glycosuria;  a  number  of  authors 
state  that  67 — 86  %  of  all  pregnant  women  have  glycosuria  after 
100  grms  of  glucose.  This  reduced  tolerance  has  even  been  stated 
to  be  an  early  sign  of  pregnancy.  Frank  and  Nothmaxx  consider 
that  this  test  is  positive  even  2 — 3  weeks  after  conception.  Seitz 
and  Jess,  however,  have  been  unable  to  confirm  this  statement. 

In  glycosuria  of  j^regnancy  the  excretion  of  sugar  usually  keeps 
comparatively  low,  under  1  %,  as  in  my  case.  Most  Avriters  de- 
mand that  no  other  symptoms  of  diabetes  shall  occur.  Some  main- 
tain, however,  that  the  condition  may  be  connected  with  slight 
symptoms  of  diabetes. 

Regarding  the  pathogenis,  there  have  been  many  theories. 
The  complaint  has  been  put  in  connection  with  the  endocrine 
glands;  the  stimulating  effect  of  pregnancy  upon  hypophysis 
and  thyroidea  may  coiiceivably  produce  glycosuria.    Attention 
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has  also  boon  drawn  to  the  liver.  Since  during  pregnancy  alimen- 
tary laeviilosuria  can  frequently  be  demonstrated,  that  condition 
has  partly  been  regarded  as  an  expression  of  a  slight  insuffiency 
of  the  liver.  There  would  thus  only  be  a  difference  of  degree  be- 
tween the  liver  complaint  in  that  condition,  and  the  »pregnancy 
liver»  which  is  found  in  serious  toxicoses  of  pregnancy. 

In  recent  years  special  attention  has  been  paid  to  the  similari- 
ty of  the  so-called  renal  diabetes.  The  glycosuria  of  pregnancy 
has  been  regarded  as  a  result  of  the  increased  permeability  of 
the  kidneys  for  sugar.  The  condition,  however,  is  scarcely  so 
simple.  As  stated  immediately  above,  there  frequently  occurs 
at  the  same  time  a  defect  in  the  metabolism  of  fatt,  which  evin- 
ces itself  in  an  increased  tendency  to  kekonuria.  This  appears 
to  show  that  during  pregnancy  there  occur  radical  changes  in  the 
entire  meta   bolic  process. 

Glycosuria  should  doubtless  be  regarded  as  one  link  in  a  series 
of  the  general  changes  which  the  organism  undergoes  during 
pregnancy.  The  basis  of  these  changes  is  presumably  the  effects 
of  endogenous  products  of  metabolism  upon  the  sympathetic 
nervous  system.  Hirschfeld  has  also  pointed  out  that  it  is 
especially  nervous  women  who  contract  the  glycosuria  of  preg- 
nancy. The  inter-play  between  the  nervous  system  and  the  endo- 
crine glands  may  give  rise  to  many  hypotheses.  In  this  connec- 
tion VON  NooRDEN  mentiones  both  a  hyper-irritability  of  the 
chromaphine  system  and  a  »thyreotoxic  pancreas-insuffiency». 
For  the  present  we  must  be  content  with  the  vague  idea  nncreased 
sympathicotonus)).  The  prognosis  is  stated  to  be  absolutely  good. 
There  is  no  evidence  to  show  that  this  condition  passes  into  dia- 
betes. Foster,  however,  mentions  a  case  in  which  there  was  found 
transitional  glycosuria  during  two  pregnancies;  during  the  third 
pregnancy  there  also  appeared  slight  symptoms  of  diabetes,  and 
the  sugar  did  not  disappear  from  the  urine  after  parturition.  In 
one  of  Joslin's  patients  a  regular  diabetes  developed  9  years  after 
glycosuria  of  pregnancy.  But  these  rare  exceptions  scarcely 
suffice  to  disturb  the  ordinary  assumption  that  the  prognosis  is 
quite  good. 

Case  II.  University  Clinic  med  sect.  B.  J.  0.  a  man,  27  years  of 
age  (presented  before  the  Medical  Society  of  Kristiania  Sept.  15th 
1920.)  Healthy  family.  He  had  previously  always  been  in  good  health, 
but  during  the  past  six  months  or  so  he  had  been  rather  neurotic.  Had 
been   troubled  with  vomiting  every  morning,  slept  badly,   and  in  ge- 
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neral  felt  tired  and  had  little  inclination  for  work.  It  was  especially 
the  vomitings  which  led  him  to  consult  a  physician.  He  thought 
they  were  of  a  nervous  character.  He  stated  that  the  causes  of  his 
nervousness  were  worry  and  anxiety  in  connection  with  business 
matters.  There  had  been  no  symptoms  of  diabetes;  glycosuria  was 
a  ^chance  discovery-.  His  gastric  juice  lacked  Hcl.,  but  otherwise 
there    was    nothing    noticeable    at    the    objective    examination.      The 
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morning  urine  was  at  times  free  from  sugar,  but  the  24  hour  urine 
constantly  contained  small  quantities  of  sugar.  By  fermentation  and 
the  formation  of  ozazone  it  was  identified  as  glucose.  The  excre- 
tion of  sugar  was  relatively  independent  of  the  carbohydrate  con- 
tent of  the  diet,   as  will  appear  from   Curve  I. 

Thus  the  glycosuria  did  not  disappear  with  an  entirely  carbo- 
hydrate-free diet,  and  it  remained  between  0.2  and  l.o  per  cent 
throughout  the  whole  period  of  observation,  i.  e.  12  days.  The 
blood-sugar  exhibited  quite  normal  values  (0.9  "»  and  O.io  "0.  Its 
oscillation  after  50  grms  of  glucose  by  the  mouth  will  be  seen  from 
Curve  II. 


GLYCOSURIA    OF    I'HKlJNANCV. 


15 


The  bluod-siiirar  thus  rose  somewhat  higher  than  normally,  and 
remaineil  at  a  higher  level  for  a  somewhat  longer  time  than  in  nor- 
mal individuals.  Diuresis:  1200 — 1600  ccms.  Urine  from  his  pa- 
rents and   4  brothers  and  sisters  was  free  from   sugar. 

He  was  discharged  from  the  hospital  with  instructions  to  refrain 
from  eating  sugar,  but  otherwise  to  live  on  an  ordinary  mixed  diet. 
He  was  also  instructed  to  have  his  urine  examined  twice  a  j'^ear. 
In  March  1921,  0  months  after  he  left  the  hospital,  1  again  saw 
him.  He  then  stated  that  the  cauce  of  his  worry  had  disappeared. 
He  felt  quite  healthy,  slept  well,  never  vomited,  and  had  increased 
in  weight  by  several  kilos.  His  urine  was  free  from  albumen  and 
sugar.  Carbohydrate-tolerance  (lOO  grms  of  glucose:  trace  of  sugar 
during  the  first   hour  of  testing.      Otherwise  sugar  -'■-. 
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Curve  11. 

February  1922:  In  perfect  health.  Alb.  -^;  sugar  ^^.  Blood- 
sugar  0.09  %.  Weight  74  kilos.  Carbohydrate-tolerance  (l  grm. 
glucose  per  kilo  of  bodily  weight):  sugar  ^-  in  the  5  succeeding 
hours. 

Since  Klemperer  in  1896  described  ttie  renal  type  of  diabetes 
for  the  first  time,  this  rare  condition  has  been  the  subject  of 
numerous  works.  Like  Klemperer,  Luthje  considered  that  the 
disease  was  conditional  upon  an  affection  of  the  kidneys,  and 
Naunyn  was  of  the  same  opinion.  However,  in  most  of  the  cases 
reported  there  have  existed  no  demonstrable  signs  of  renal  affec- 
tion. But  the  diagnosis  in  many  of  the  older  cases  was  not  quite 
certain.  Thus  in  his  large  monography  of  1913,  Allen  recognises 
only  2  of  the  hitherto  published  cases  as  raised  above  criticism. 
(BoNNiNGER  and  Tachau).  After  simpler  and  more  certain 
methods  of  blood-sugar  determination  have  been  introduced  into 
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the  clinique,  there  exist  a  numbr  eof  cases  from  recent  years 
that  are  proof  against  criticism. 

The  requirements  for  the  diagnosis  are  thus  as  follows: 

1.  Glycosuria  with 'normal  glycamia. 

2.  Little  or  no  re-ation  between  glycosuria  and  the  supply 
of  carbohydrates.       .•( 

3.  No  symptoms  of  diabetes. 

4.  The  condition  must  not  later  on  develop  into  diabetes. 
Salomon,  and  after  him  Graham,  attempted  to  extend  the 

diagnosis.  They  rejected  the  term  renal  diabetes  and  wish  to 
replace  it  by  diabetes  innocens.  In  this  they  also  include  benign 
cases  with  slight  hyperglycemia,  even  if  the  excretion  of  sugar 
can  to  some  degree  be  influenced  by  dietetic  treatment. 

There  is  a  danger  in  this,  as  the  base  of  the  diagnosis  is  removed, 
and  the  boundary  between  it  and  true  diabetes  are  swept  away. 
The  name  »innocens»,  however,  offers  one  advantage,  viz,  that 
it  is  quite  neutral.  The  term  »renal»  is  of  course  merely  a  name 
whereby  we  endeavour  to  conceal  our  ignorance  concerning  the 
real  pathogenesis.  It  is  probably  more  than  doubtful  how  far  the 
intermediary  carbohydratemetabolism  in  these  cases  is  quite 
intact.  The  complaint  is  scarcely  conditional  solely  upon  defi- 
cient renal  function,  a  »leakage»  in  the  renal  filter.  The  usual 
explanation  of  these  remarkable  cases  of  glycosuria  is  that  the 
threshold  value  of  the  blood  for  glucose  is  abnormally  low,  lower 
than  the  normal  values  for  blood-sugar.  Sometimes  there  may 
even  occur  a  marked  hypoglycamia.  Marsh  reported  a  case 
recently  in  which  there  was  glycosuria  with  a  blood-sugar  of 
0.40   "o.    Thus  the  threshold  must  then  lie  below  that  figure. 

If  we  return  to  the  case  just  mentioned,  we  see  that  it  fulfils 
all  the  requirements  for  the  diagnosis  »renal  glycosuria*.  The 
further  course  is  of  special  interest,  for  the  renal  glycosuria  is 
usually  a  lasting  condition,  whilst  in  the  patient  concerned  it  was 
transitory.  From  the  result  of  the  carbohydrate  tolerance  tests 
he  must  now  be  regarded  as  a  quite  normal  individual.  A  course 
such  as  that  in  this  patient  has  probably  never  previously  been 
described. 

During  his  stay  in  hospital  in  1920,  his  threshold  was  presu- 
mably about  0.09  "o.  It  cannot  have  been  very  much  lower,  for 
sometimes  his  urine  was  quite  free  from  sugar  in  the  morning. 
It  cannot  definitely  be  stated  how  high  it  is  now  because  I  had 
no  opportunity  of  following  the  increase  of  blood-sugar  at  the 
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last  two  cailiohydrate-tolerance  tests.  In  normal  individuals. 
however,  the  blood-sugar  at  such  tests  usually  rises  to  about 
0.15  '.,  often  higher.  The  lowest  figure  fouud  by  Hagedorn 
in  the  case  of  men  witli  1  grni  of  glucose  per  kilo  of  bodily 
weiglit,  was  O.l.i  per  cent.  In  any  case  it  i;  clear  that  the  patients 
threshold  has  now  quite  a  different  pos.  ion  to  that  which  it 
had  1  '  1'  years  ago. 

As  is  well  known,  opinions  differ  greatly  regarding  the  constancy 
of  the  threshold.  Faber  and  Xorgaard  maintain  that  the  thresh- 
old in  one  and  the  same  indi\'idual  is  a  fairly  constant  quantity 

—  an  individual  peculiarity.  On  the  other  hand.  Ambard  con- 
siders that  the  threshold  is  a  mobile  and  extremely  variable 
quantity.  I  too  have  s^en  the  latter  several  times  in  the  treat- 
ment of  diabetes  with  hyperglycami.  Hagedorx  has  had  the 
same  experience. 

What  then  can  be  the  reason  why  the  threshold  in  this  patient 
is  altered?  The  history  of  the  case  indicates  that  the  influence 
of  the  nervous  system  has  been  of  importance.  The  large  part 
played  by  nervous  factors  in  the  treatment  of  ordinary  diabetes 
is  of  course  well  known,  and  as  regards  renal  diabetes  the  condi- 
tion of  the  nervous  system  has  been  emphasized  by  several  authors 
as  a  factor  of  the  pathogenesis. 

It  is  generally  assumed  that  the  nervous  system  acts  upon  the 
carbohydrate-metabolism  \aa  sympathicus  by  a  stimulation  of 
the  chromaphine  system.  The  glycogene  is  mobilized,  and  gives 
rise  to  hvperglycamia  with  the  consequent  glycosuria.  This  is 
the  usual  explanation  of  the  common,  brief  cases  of  glycosuria 
of  nervous  origin,  whether  they  are  emotional  or  post-traumatic. 
As  far  as  I  can  see,  however,  we  do  not  possess  many  determina- 
tions of  blood-sugar  in  that  kind  of  glycosuria.  Hyperglyciimia, 
however,  did  not  occur  in  our  patient.  I  therefore  believe  that 
there  is  reason  to  assume  that  his  nervous  system  has  acted  in 
another  manner.   It  may  have  acted  in  the  same  way  as  phlorizin, 

—  \'iz.  by  lowering  the  threshold.  This  genesis  with  glycosuria 
conditional  upon  nerves  has  received  little  attention,  and  deserves 
closer  study.  Thus  presumably  in  the  case  before  us  we  also  stop 
at  the  conception:  »increased  sympathicotonus». 

Case  III.  City  Hospital  VIII  Section.  G.  M.  a  mechanic,  36  years 
old.  Healthy  family.  He  had  hitherto  been  healthy,  until  in  Aug.  1920 
he  was  assaulted  and  received  a  blow  on  the  head.     He  was  treated 
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in  the  surgical  section  at  Ullevaal.  where  he  lay  unconscious  for  3 
days  after  the  trauma.  On  that  occasion  his  urine  was  not  examined 
for  sugar.  After  this  accident  he  was  often  troubled  by  head-ache 
and  pains  in  his  right  temple.  By  degrees,  also,  he  became  more 
and  more  neurotic.  In  June  1921  he  began  to  feel  tired  and  inert; 
at  the  same  time  there  appeared  thirst  and  polyuria.  He  lost  10  kilos 
in  weight.  Seven  weeks  before  his  arrival  at  the  hospital  he  had 
been  treated  for  diabetes  without  it  being  possible  to  render  his 
urine  free  from  sugar.  He  was  treated  in  the  VIII  section  of  the 
City  hospital,  from  Sep.   27th  1921— Jan.   15th   1922. 


^0 


gram  bread  per  day. 


10  gram 


Sugar  in  urine. 


Curve  111. 


He  was  a  small  and  rather  thin  man;  weight  50  kilos.  There 
was  nothing  specially  noticeable  on  physical  examination.  His  com- 
plaints were  of  a  purely  neurotic  character,  chiefly  of  smarting  pains 
and  burning  sensations,  sometimes  in  his  back  or  under  his  heels. 
Neurological  examination  revealed  normal  conditions.  During  his 
stay  at  the  hospital  he  had  constant  glycosuria,  but  no  other  sub- 
jective or  objective  symptoms  of  diabetes.  Xever  ketonuria.  It  was 
not  possible  to  influence  his  glycosuria  by  means  of  bromides  or 
opium.  It  was  practically  speaking  independent  of  the  carbohydrate 
content  of  the  diet,  as  will  appear  from  the  araphic  representation. 
(Curve  III.) 

During  that  period  the  only  food  containing  carbohydrates  that  he 
received    was    bread,    and   the  excretion  of  sugar  in  the  urine  varied 
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from  0.1  "•  to  0.5  "«■.  The  diuresis  varied  from  1200  to  2700  corns. 
His  morninti  urine  constantly  contained  suiiar,  hut  after  a  24  liours' 
fast  his  urine  was  free  from  sugar.  With  a  low-protein  diet  free 
from  carhohydrates  is  was  also  possible  to  achieve  a  brief  aglyco- 
suria.  A  determination  of  blood-sugar  was  made  7  times  during  his 
stay  in  hospital.  The  values  were  as  follows:  —  O.oc,  0.o7,  O.07,  O.07. 
O.o«.  0.07,  0.07.  As  in  the  preceding  cases,  all  these  determinations 
were  nuide  in  the  morning  before  breakfast,  by  Hagedorn  and  XOH- 
M.\NN-JEN.'iEN's   method. 

Carbohydrate  charging.  By  charging  with  glucose  (l  grm.  per 
kilo  of  bodily  weight,  dissolved  in  10  ccm.  of  water  per  grm  fastiiiii 
in  the  morning),   the   blood-sugar  showed    the    following  condition: 
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Thus  the  blood-sugar  did  not  rise  higher  than  in  normal  in- 
dividuals and  after  l\  2  hours  the  values  were  once  more  within 
normal  limits.  After  charging,  the  excretion  of  sugar  in  the  urine 
rose  to  2.5  °^.  After  the  lapse  of  2*  2  hours  the  urine  contained 
0.5  %  as  before  charging.  In  all,  he  excreted  5.5  grms  of  sugarr 
i.  e.  (luite  10  %  of  the  amount  of  sugar  he  had  received  per  os. 
After  he  has  left  the  hospital  I  have  seen  him  occasionally.  He 
feels  well  and  performs  his  daily  work  without  difficulty.  He  lives 
on  a  diabetes-diet  with  the  addition  of  vegetables  and  100  grms  of 
bread  per  day.  His  urine  as  before  contains  O.3 — O.5  "«  of  sugar. 
No  clinical  symptoms  of  diabetes. 

As  regards  first  of  all  the  causes,  there  are  in  the  present  case 
no  ceitain  data,  for  his  urine  was  not  examined  before  he  showed 
symptoms  of  diabetes.  Yet  seen  in  connection  with  the  preceding 
case  it  seems  probable  that  there  is  a  connection  between  his 
diabetes  and  traumatic  neurosis.  In  traumatic  neurosis,  especially 
after  trauma  of  the  head,  glycosuria  is  of  course  very  commonly 
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found,  but.  it  is  true,  of  a  transitory  character.  In  this  connection 
it  is  of  interest  to  call  to  mind  a  case  reported  by  Allen.  Wishart 
and  Smith:  There  appeared  in  a  young  soldier  a  typical  renal  dia- 
betes in  direct  consequence  of  »a  tremendous  shock  and  trauma». 
According  to  the  three  authors,  this  case  is  unique  in  medical 
literature. 

Then  as  to  the  diagnosis.  This  case  also  fulfils  the  first  two  con- 
ditions which  are  made  for  the  diagnosis  renal  diabetes;  the  blood- 
sugar  curve  after  charging  with  carbohydrates  also  shows  a  course 
like  that  in  normal  individuals.  But.  he  had  prevoiusly  presented 
undoubted  symptoms  of  diabetes.  Our  patient  must  therefore 
be  regarded  as  situated  on  the  point  of  transition  between  renal 
and  true  diabetes.  Several  similar  transitional  cases  have  pre- 
viouslv  been  described,  amongst  others  by  Begtrup,  Jacobsen 
and  HoLST.  A  very  interesting  case  was  recently  reported  by 
Laxgdox  Brown:  At  the  examination  for  life  insurance  of  a 
man  38  years  of  age.  without  symptoms  of  diabetes,  glycosuria 
was  found.  Blood-sugar  0.04  %.  Diagnosis:  renal  diabetes.  One 
year  later  he  showed  symptoms  of  diabetes:  hyperglycamia  was 
then  found.  This  and  similar  cases  warn  us  to  be  careful  about 
making  the  diagnosis  renal  diabetes.  On  the  whole  it  is  certainly 
doubtful  whether  we  are  justified  in  maintaining  any  sharp  line 
of  demarcation  between  renal  and  true  diabetes.  Bergmark 
goes  so  far  as  to  deny  that  renal  diabetes  exists  a  tall.  Gram 
goes  to  the  other  extreme.  He  maintains  that  there  is  an  equally 
great  distance  between  renal  and  real  diabetes  as  between  dia- 
betes mellitus  and  insipidus.  In  his  opinion  renal  diabetes  never 
passes  into  true  diabetes,  —  a  very  dangerous  doctrine.  Neither 
of  these  two  extreme  points  of  \'iew  can  be  maintained  any  longer. 
The  renal  type  of  diabetes  is  a  diagnosis  which  we  need  in  the 
clinique  in  order  to  designate  these  remarkable  cases  of  benign 
glycosuria. 

As  already  mentioned  when  discussing  the  glycosuria  of  preg- 
nancy, there  exist,  however,  no  real  decisive  data  for  the  diagno- 
sis. Amongst  the  criteria  that  have  been  laid  down,  the  last  — 
that  the  condition  does  not  subsequently  develop  into  diabetes  — 
is  beyond  doubt  the  most  reliable.  Amongst  the  older  cases  there 
are  very  few  of  which  the  subsequent  fate  is  known,  and  in  the 
more  recent  and  better  investigated  cases  the  period  of  obser- 
vation has  as  a  rule  been  comparatively  short.    It  is  therefore 
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tor  tin'  present  safest  ti)  be  reserved  both  as  to  diairnosis  and  prog- 
nosis. Cases  nuist  be  followed  for  decades  before  we  can  be  riuite 
certain  that  they  are  absolutely  benign.  Tlie  future  alone  can 
show  how  many  cases  will  stand  the  test  of  time.  The  time  is 
not  vet  rii)e  to  draw  jnactical  conclusions  e.  g.  with  regard  to  the 
estimation  of  these  patients'  position  in  applying  for  life  insurance. 
This  point  of  view  is  maintained  by.  amongst  others,  v.  Noorden 
and  JosLix. 

The  next  question  is  then,  wiiethei-  the  ])athogenesis  in  the 
renal  tvpe  is  different  to  that  of  real  diabetes.  We  know^  that 
manv  people  may  have  lived  all  tlieir  lives  as  »latent  diabetics», 
(Sherill)  —  with  a  reduced  tolerance  for  carbohydrates.  This 
conditions  is  mentioned  by  Eppinger  and  Hess  as  one  of  the 
many  unreliable  signs  of  »sympathicotonus».  If  nothing  extra 
occurs,  they  need  never  have  any  manifest  diabetes.  From  this 
there  is  perhaps  only  one  step  on  to  renal  diabetes.  As  mentioned 
above,  the  first  three  of  the  criteria  laid  down  may  also  be  found 
in  incipient  cases  of  true  diabetes.  It  is  therefore  quite  possible 
that  in  reality  the  renal  type  represents  quite  slight  cases  of  true 
diabetes  without  progressive  tendency.  They  remain  at  the 
point  of  transition  betAveen  latent  and  manifest  diabetes  through- 
out life.  If  this  condition  is  due  to  an  anatomical  affection  of 
one  of  the  diabetogenous  organs,  it  may  conceivably  be  checked 
at  a  very  early  stage  in  its  development.  We  may  thereby  seek 
to  explain  the  lacking  tendency  to  progression.  It  is  thus  scarcely 
necessary  for  the  pathogenesis  to  be  different  in  the  two  types  of 
diabetes. 

A  few  words  must  also  be  said  regarding  treatment.  As  long 
as  we  have  no  very  great  experience  to  rely  upon,  it  is  not  advis- 
able to  allow  these  patients  to  live  entirely  upon  ordinary  diet. 
It  is  safest  to  restrict  the  carbohydrates  to  some  degree.  But  of 
course  we  must  give  up  making  the  urine  free  from  sugar. 

Lewis  and  Mosenthal  attempted  by  means  of  calcium  chloride 
to  reduce  the  permeability  of  the  kidneys  to  glucose.  The  result 
w'as  negative. 

How  a  case  of  this  kind  can  be  wrongly  treated  through  inad- 
equate diagnosis  has  recently  been  mentioned  by  John.  A  »chance» 
glycosuria  was  found  in  a  young  girl,  18  years  of  age.  She  was 
made  the  subject  of  energetic  treatment  with  fasting  and  very 
restricted  diet.    After  the  lapse  of  4  months  she  was  both  anaemic 
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and  cachectic,  reducing  in  weight  from  55  to  28  kilos!  The  gly- 
cosuria, however,  remained  unaltered,  for  it  was  found  that  she 
suffered  from  a  renal  type  of  diabetes. 

Renal  diabetes  is  doubtless  a  rare  condition,  but  to  judge  from 
the  numerous  cases  which  have  been  reported  in  recent  years  it 
is  scarcely  of  such  rare  occurences  as  was  formerly  assumed. 
However,  there  still  prevails  much  vagueness  in  this  matter, 
and  an  extended  knowledge  of  the  benign  glycosuria  will  therefore 
be  awaited  with  great  interest. 

In  conclusion,  I  desire  to  offer  my  sincere  thanks  to  Professor 
P.  F.  HoLST,  and  to  Dr.  L.  Nicolaysen,  Senior  Physician,  for 
permission  to  make  use  of  the  records  of  Cases  II  and  III  in  the 
present  paper. 
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Contributory  to  the  (iiiestion  of  Peristaltic  Ac- 
tion in  Capillaries. 


By 
ESKIL  KYLIN. 


^Hence  the  burden  of  the  proof  lies  with  those  who  look 
upon  these  gaps  as  contraction  \vaves>,  says  Cakrier  ^  after 
having  attempted  to  show  that  such  peristaltic  waves  in  capil- 
laries as  have  been  described  by  other  workers  are  mere  op- 
tical delusions. 

By  the  following  experiment,  which  is  a  very  easy  one  to 
reproduce.  I  will  here  adduce  a  demonstration  of  the  existence 
of  these  peristaltic  waves. 

A  narrow  (0.5  cm.  wide)  rubber  liand  is  wound  with  con- 
siderable tightness  round  a  linger,  —  to  get  the  oest  results 
the  hand  at  this  moment  ought  to  be  lifted  at  least  to  the 
level  of  the  scult,  —  beginning  at  the  proximal  end  of  the 
last  finger-joint  and  then  continued  to  the  base  of  the  linger. 
in  the  way  a  bandage  for  varicose  veins  is  laid  on.  By  this 
means  the  blood  is  squeezed  out  of  the  part  of  the  finger  that 
has  been  tied  round.  The  rubber  band  is  then  unwound  from 
the  base  of  the  last  phalanx  until  only  a  couple  of  turns  remain 
at  the  base  of  the  finger.  These  turns  must,  however,  be  left 
so  tightly  pulled  as  to  completely  shut  off  the  blood  stream 
from  flowing  into  the  finger. 

From  this  process  the  finger  has  to  a  certain  extent  become 
anaemicized.     The  capillaries  at  the  base  of  the  nail  may  now 
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be  examined  by  ordinary  capillaroscopy,  using  Lombard's  me- 
thod. It.  will  then  be  seen  that  the  capillaries  are  narrower 
than  normal,  and  also  that  they  are  fewer  in  number.  It  is 
clear  that  by  the  means  employed  the  capillaries  have  been 
partly  emptied  of  blood. 

When  the  capillaries  are  further  inspected,  it  will  at  tirst 
appear  as  if  the  blood  stream  in  them  had  stopped.  Presently, 
however,  it  can  be  seen  slowly  flowing,  now  in  one  capillary, 
now  in  another.  Simultaneously  may  also  be  observed,  now 
here,  now  there,  how  contractions  alternating  with  expansions 
are  taking  place  in  the  capillar}^  walls.  At  times  it  may  be 
noticed  that  a  contraction  causes  a  small  gap  in  the  blood 
column.  The  gap  lengthens  out.  and  the  blood  is  driven  be- 
fore it  out  of  the  capillary,  which  sometimes  becomes  entirely, 
or  in  greater  part,  empty  of  blood,  when  it  disappears.  After 
a  little  while  it  will  eventually  become  visible  again,  when  it 
has  become  filled  with  blood.  Now  and  again  the  blood  stream 
in  some  idividual  capillary  may  also  for  long  whiles  remain 
apparently  stationary. 

These  peristaltic  waves  mostly  travel  from  the  arterial  to 
the  venous  branch,  but  sometimes  they  may  also  be  seen  going 
in  the  opposite  direction. 

It  is  indisputable  that  the  blood  can  in  this  way  be  propel- 
led through  the  capillaries  even  after  the  blood  stream  from 
the  heart  has  been  stopped.  And  it  may  be  taken  for  a  fact 
that  the  driving  power  is  the  capillaries  themselves,  which 
thus  in  a  measure  can  be  said  to  constitute  a  joeriplieraJ  heart. 


(F'roni    the    University    medical    clinic.       Copenhagen.      Prof.    Knud 

Faber.) 


Oil    tlie   standardization   of  lienioiilobiiionieters 
and  its  importance  for  indc^x  calcnlation. 


By 

H.    C.    GRAM. 


No  point  in  modern  clinical  medicine  perhaps  shows  such  a 
confusion  of  terminology  as  the  determination  of  the  hemoglobin 
content  of  the  blood,  many  authors  talking  very  glibly  of  percen- 
tages without  clearlv  stating  the  standard  used. 

The  cause  of  this  partly  lies  in  that  the  hemoglobin  is  expressed 
in  relative  not  in  absolute  terms,  it  being  tacitly  assumed,  that 
there  exists  a  »normal»  hemoglobin-content  of  the  blood,  which 
may  be  called  100  "o.  Whatever  the  standard  used  all  investi- 
gators have  found  that  perfectly  sound  people  will  show  widely 
varying  amounts  of  hemoglobin,  the  variations  in  each  sex  being 
about  20  %  and  30 — 40  %  when  both  men  and  women  are  includ- 
ed. Also  the  average  hemoglobin-content  of  women's  blood  lies 
some  10  "o  or  more  below  that  of  men's  blood. 

The  standardization  of  a  hemoglobin-colorimeter  may  be  carried 
out  in  many  different  ways: 

1)  One  may  examine  a  group  of  normal  persons  of  one  or  both 
sexes  calling  the  average  or  the  maximum  found  TOO  %  hemo- 
globin. 

This  method  is  purely  empiric  and  risky,  inasmuch  as  if  the 
standard  should  be  lost  by  deterioration  of  the  original  apparatus, 
>)all  the  king's  horses  and  all  the  king's  men»  cannot  reproduce  the 
lost  standard.  No  new  group  of  men  or  women  can  be  relied 
upon  to  have  exactly  the  same  colorimetric  average. 
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This  way  of  standardizing  was  originally  adopted  by  Sahli, 
though  he  has  later  modified  his  views. 

2)  One  may  compare  the  colorimeter  wath  another  type,  which 
is  considered  more  durable  or  reliable.  In  this  way  the  standard 
stands  and  falls  with  that  of  the  other  instrument,  so  that  the 
whole  thing  is  a  matter  of  shifting  the  responsibility  to  another 
maker.  That  is  what  is  meant  when  authors  talk  about  a  colori- 
meter standardized  to  Fleischl-Miescher  etc. 

3)  The  third  and  better  way  is  to  standardize  to  some  quality 
of  the  hemoglobin,  which  stands  in  a  constant  relation  to  its 
colouring  power.  If  the  technic  used  is  irreproachable  this  is 
considered  like  building  on  bed-rock.  The  three  »fixed»  qualities 
of  the  hemoglobin  are: 

1)  iron-content 

2)  spectrophotometric  light-absorbtion 

3)  Oxygen  capacity. 

Nearly  all  authors  (Butterfield.  Hufner  etc.)  have  found 
that  there  is  a  perfectly  constant  relation  between  these  three 
qualities,  so  that  a  knowledge  of  one  suffices  to  calculate  the 
others. 

When  it  comes  to  express  these  qualities  in  grammes  of  hemo- 
globin per  100  ccm  blood  it  seems  that  the  difficulties  begin.  It 
is  necessary  to  work  with  jDure  hemoglobin  solutions,  which  is 
an  extremely  delicate  operation.  Also  it  would  seem  that  the 
technic  for  determining  the  three  factors  named  will  at  times  allow 
certain  casual  or  worse  still  systematic  errors. 

In  this  way  the  various  authors  may  sustain  the  fixed  character 
of  these  qualities  of  the  hemoglobin,  while  their  results  in  terms 
of  hemoglobin  are  different. 

I.     Iron-content  of  the  hemoglobin: 
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Some  of  these  authors  however  base  their  calculations  not  upon 
the  weight  of  the  hemoglobin  but  upon  a  spectrophotometric 
determination  of  this  value;  in  this  way  the  responsibility  is  only 
shifted. 

n.    The    spectro-photometric  light  absorbtion  (HfFXEit,  But- 
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tp:rfieli).  Masin(;)  is  imuU>  the  tuiHlaincnt  of  many  ineasure- 
nicnts,  but  even  here  one  does  not  find  a  strict  a^jreenient  (Franz 
Mi  lli:k).  As  remarked  above  the  difficulty  may  not  lie  in  the 
method  itself  but  in  the  preparation  and  gravimetric  determina- 
tion of  the  ])ure   luMuoglobin  solutions  used. 

III.  The  determination  of  the  oxygen-capacity  has  been  very 
widely  accepted  for  standardization  ])urposes.  In  most  text- 
books it  is  stated  that  1  gramme  of  hemoglobin  binds  1..31  ccm 
oxygen,  (reduced  to  0  and  "(JO  mm  Hg). 

If  we  do  not  consider  the  |)()ssil)le  errors  on  the  more  recent 
methods,  the  statement  of  the  text-books  is  not  always  su])ported 
by  investigation: 

Masing  &  SiEBECK     1  g.  lib.  binds  1.19  ccm  oxygen 
butterfield^    .     .     »    »       »         »       1.17      »  » 

Naegeli    ....»»       »         »       1.29      »  » 

(Naegeli  writes  in  his  text-book  that  90  (uncorrected)  on  (he 
Sahli  hemometer  corresponds  to  an  oxygen-capacity  of  20  %. 
According  to  the  spectrophotometric  correction  printed  on  the 
lid  of  the  SAHLi-boxes  80  Sahlt  corresponds  to  13,8  g.  hemoglo- 
bin, from  which  one  may  calculate  the  figure  given  above.) 

In  this  place  I  shall  only  point  out  that  these  variations  in 
my  opinion  need  not  be  the  result  of  the  existence  of  various 
hemoglobins  with  a  different  specific  oxygen-capacity,  as 
supposed  by  Bohr.  The  cause  of  the  divergent  results  may  be 
sought  in: 

1)  The  preparation  and  gravimetric  determination  of  the  pure 
hemoglobin  used  by  some  observers. 

2)  Differences  in  the  spectrophotometric  standard  employed 
by  other  authors. 

3)  Errors  on  the  oxygen-determinations. 

When  in  one  way  or  another  one  has  succeeded  in  expressing 
the  colouring-power  of  the  blood  either  in  grammes  of  hemoglobin 
per  100  ccm  blood  or  in  terms  of  one  of  the  fixed  qualities  of  the 
hemoglobin,  the  old  and  ineradicable  custom  demands  that  the 
results  should  be  expressed  in  percents  of  the  normal.  Since  there 
is   no  hemoglobin-content  which   may   be   called  normal   to   the 


^  This    with    a    ferricvanide    method.     AVith    a    method   avoiding  the  use  of 
fcrricyanide  the  same    author  came  to  the  result  1  g.  Hb.  =  1.33  ccm  oxygen. 
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exclusion  of  all  other  values,  the  arbitrary  choice  of  the  100  "<, 
point  made  by  the  various  authors  has  created  still  more  confusion 
in  the  mind  of  the  practitioners. 


We  now  come  to  the  question  of  the  calculation  of  the  colour- 
index,  which  rests  on  the  perfectly  true  observation  that  there  is 
in  normal  human  blood  a  constant  relation  between  the  colouring 
power  of  the  blood  and  its  content  of  cells;  any  disturbance  of 
this  proportion  is  a  very  valuable  diagnostic  sign. 

The  ultimate  cause  of  this  fixed  ratio  in  normal  blood  is,  that 
the  average  of  the  volume^  like  the  average  of  the  diameter  of  the 
cells  is  nearly  constant,  and  that  the  concentration  of  hemoglobin 
in  the  stroma  of  the  corpuscles  also  is  nearly  constant.  The  actual 
calculation  of  the  index  is  generally  made  on  the  assumption 
that  normal  blood  will  contain  5  millions  erythrocytes  per  cmm 
when  the  hemoglobin-content  is  what  we  call  100  "o. 
The  formula  used  is: 

I  =  ^'-y  =  JL 

100:5       20?/ 

X  being  the  hemoglobin-percentage  in  relative  terms  and  y  the 
number  of  red  cells  in  millions  per  cmm. 

This  was  said  to  hold  good  for  the  older  type  of  Fleischl- 
MiESCHER  hemometer  standardized  by  the  empiric  principle, 
the  index  being   1  in  normal  persons. 

For  judging  the  results  of  our  modern  index-calculations,  there 
is  a  crying  need  of  exact  and  reliable  information  on  one  of  two 
points: 

1)  What  is  the  correlative  values  of  hemoglobin  in  grammes 
per  100  ccm  and  the  number  of  red  cells  in  a  normal  blood? ' 

or  if  this  cannot  be  answered. 

2)  How  is  the  index  as  calculated  by  the  above  equation  in- 
fluenced by  the  relative  hemoglobine  percentages  introduced  by 
the  various  manufacturers  of  and  inventors  of  hemoglobin-colo- 
rimeters? 

When  this  last  question  is  answered  for  a  certain  tyj^eof  hemo- 

volume    of   cells  per  cmiri 

1  i.  e. :  \ r r; =  average   volume  of  one  red  cell. 

number    of    cells  per  cmm  ° 

^  according  to  Meyer  a:  Bltterfiei.d  this  relation  should  be  16.9  g.  Hb. 
in  100  ccm  to  5  millions  normal  corpuscles  per  cmm.  The  cell-counts  of  these 
authors  however  are  suspiciously  low. 
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meter   so    tliat  for  instance  90  %  is  found  to  correspond  witli  5 
millions  normal  cells,  we  may  choose  one  of  two  ways: 

a)  we  may  cling  to  the  old  formula,  keeping  in  mind  that  the 
normal  index  is  0.0,  not  1. 

b)  we  may  introduce  or  90  instead  of  100  in  the  formula  whitli 
then  should  be  written 

T       ^  '•  y        ^ 

' "~  ion  :  .-)  ~  W)j 

X  and  ?/  having  the  same  significance  as  before. 

In  this  way  the  normal  index  may  be  kept  at  1. 

The  old  figures  for  the  normal  cell-content  of  human  blood, 
viz.  4.5  millions  for  women  and  5  millions  for  men,  have  been 
refuted  by  nearly  all  modern  observers,  which  find  large  physio- 
logical variations  fluctuating  round  a  figure  somewhat  lower 
than  5  millions  in  women  and  considerably  higher  than  5  millions 
in   men. 

It  is  then  for  our  purposes  necessary  to  consider  whether  the 
different  degrees  of  colour  called  100  %.  Hb.  by  the  various 
authors  represent  a  maximum,  a  minimum  or  an  average  of  the 
normal  hemoglobin-content,  and  if  it  relates  to  observations  on 
men  or  women: 

J.     Siihli  apparatus. 

If  at  first  we  observe  the  principles  of  the  very  wide-spread 
Sahli-hemometer,  we  find  that  the  100  %  standard  of  this  method 
is  the  average  of  a  series  of  observations  on  a  few  very  healthy 
young  men  living  at  some  elevation  over  the  surface  of  the  sea. 
This  may  account  for  the  fact  —  observed  by  Sahli  himself  — 
that  the  100  %  on  his  hemometer  represent  a  rarely  attached 
maximum.  Naegeli  in  his  handbook  observes  that  90  %  Sahli 
generally  is  found  in  a  blood  whose  corpuscle-count  oscillates 
round  5  millions  per  cmm.  Sahli  himself  latterly  has  preferred 
to   call  his  hemometer  percentages  hemometer  figures. 

On  the  lid  of  the  hemometer  boxes  it  is  stated  that  the  hemo- 
meter number  will  average  80  in  normal  men  and  70  in  normal 
v/omen.^  It  is  then  proposed  to  introduce  the  following  correc- 
tions: 


'  Personally  I  find  as  does  Naegeh  and  Meyer  &  Butterfield  that  these 
averages  are  somewhat  too  low  at  least  for  the  apparatus  as  it  is  delivered 
from  the  manufacturer  nowadays. 
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I.    On   men's  blood:  Hb.  %  corr.  = 

X  .  100 
II.  On  women's  blood:  Hb.   %  corr. 


70 

X    being   the   hemometer  number   noted   on   the   scale   when   an 
equality  of  colour  is  attained. 

These  corrections  might  give  an  idea  of  the  percentic  variations 
from  the  sexual  average  in  a  given  case,  but  on  principle  it  must 
be  considered  misleading,  that  the  same  corrected  percentage 
represents  various  concentrations  of  hemoglobin  according  as  the 
blood  is  derived  from  a  male  or  a  female  subject.  Worse  still 
these  corrected  hemoglobin-percentages  cannot  be  used  for  the 
calculation  of  the  index,  since  the  proportion  between  the  hemo- 
globin-content and  the  cell-count  is  the  same  in  both  sexes.  The 
size  and  hemoglobin-content  of  the  corpuscles  according  to  all 
experiences  is  the  same  in  both  sexes  so  that  to  the  lower  average 
hemoglobin-percentage  in  women  there  corresponds  a  lower  aver- 
age cell-count. 

If  we  take  the  case  of  a  man  and  a  woman  which  both  show  a 
colorimetric  Sahli-hemometer  number  of  90,  both  will  have  the  same 
number  of  erythrocytes  per  cmm.    say   5   millions. 

The  corrected  hemoglobin-percentage  for  the  man  would  be —  = 

90 -100 

=  112.5  %,  for  the  woman =   129    °o.     ^\  hen    we    calculate 
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the    index    in    the  usual    way  we  get  respectively  for  the  man  1,1^5, 

for  the  woman   1,29. 

On  the  lid  of  the  SAHLi-box  there  is  found  another  correction 
referring  to  the  spectrophotometric  method.  It  is  stated  that  the 
hemometer  number  100  corresponds  to  17.3  grammes  oxyhemo- 
globin in  100  ccm  blood  (or  80  =  13.8  grammes).  This  however 
is  a  wholesale  factory  correction,  which  is  not  always  too  reliable 
For  the  purpose  of  calculating  the  index  this  correction  is  without 
value,  so  long  as  we  do  not  know  the  corresponding  values  of  the 
cell-count  and  the  weight  of  hemoglobin  in  100  ccm.  blood. 

II.    Haldaiie  apparatus  and  Haldaue  standard. 

A  seemingly  better  principle  was  introduced  by  Haldane  for 
the  standardisation  of  his  00-hemometer,  where  100  %  Hb.  on 
the  scale  means  that  the  blood  examined  has  an  oxygen  capacity 
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of  18.5  \.  This  standard  was  established  on  the  fact  that  there 
was  found  a  constant  relation  between  the  oxygen-capacity  and 
tln'  colour  of  a  blood-specimen  (Haldaxe  &  Lorrain  Smith. 
.M(»i:a\\  IT/,    ct  IJiui.MKK.  Masing   &  Siebeck.  Marie  Krogh). 

in  order  to  see  what  Haldane's  100  %  =  18.5  %  0.^  niean?; 
])racticallv  we  have  to  ressort  to  the  original  exjjeriments  carried 
out  by  Haldane  and  his  collaborators. 

On  14  normal  men  Haldane  &  Lorrain  Smith  had  determined 
tile  oxvgen-caj)acity  of  the  blood  by  the  ferricyanide  method  with 
tlif   following   results: 

1  i  nonnaJ  iitcn. 

^^^ys^l'-  Hb.  % 

^•^'^^•'l^'  calculated' 

lound 

Maximum 20.i»  »^  113 

Minimum 16.0   s  86 

Average 18.5    ^  101 1 

ill  order  to  test  his  new  C'O-hemometer.  whose  staiulaid  colour 
was  1  'o  solution  of  ox-blood  having  an  oxygen  capacity  of  18.5  %, 
Haldane  examined  the  blood  of  12  normal  males,  and  as  many 
females  for  oxygen-capac-ity  and  colouring  power.  The  men  were 
students  and  physicians  at  a  Dublin  hospital.  The  irsults  are 
given  below: 

12  normal  men. 

Oxygeu  lib.  % 

capat'ity  (Haldank) 

found  found 

Maximum 20.4  %  llO 

Minimum 17.0   »  92 

Average  • 18.5   »  100 

12  }iormal  icohtcii. 

Oxygen  Hb.  % 

capacity  (Haldane) 

found  found 

Maximum IT.s    >  ill! 

Minimum lo.O   >  81 

Average 16.5   >  89 

The  colorimetric  determinations  tallied  exactly  with  those  to 
be  calculated  from  the  oxygen  determinations. 

According    to    these   determinations    100   %    Haldanr   is   the 

*  By  the  author  of  the  present  paper, 
o — 2'J'J604.   Acta  Died.  Scandhiav.  Vol.  LVII. 
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average  found  in  the  blood  of  sound  men,  so  that  \re  should  expect 
to  find  the  hemoglobin-percentages  measured  by  this  method 
fluctuating  about  100  ^  in  men  and  about  a  lower  average  (89  %) 
in  women.  This  certainly  has  been  forgotten  by  many  authors, 
so  that  e.  g.  Morawitz  &  Roiimer  write  that  a  normal  man  must 
be  expected  to  have  more  than  100  \  Haldaxe.  (This  never- 
theless is  true,  as  we  shall  see  later  on.) 

When  we  come  to  consider  how  this  would  affect  the  index, 
we  must  once  more  call  attention  to  the  fact,  that  nearly  all 
modern  research  has  rejected  the  old  red  cell  values  -4. .5  for  wo- 
men and  5  millions  for  men  (Bierrixg,  Bie  &  Moller  etc.  etc.), 
the  average  for  women  lying  nearer  4,75  and  for  men  a  little 
lower  than  5.50  millions  per  cmm.  Thus  we  might  a  j^riori  expect 
that  the  index  calculated  by  an  observer  using  Haldane's 
hemometer  standard  should  be  lower  than  1. 


In  Denmark  at  least  the  Haldaxe  standard,  if  not  the  Haldaxe 
hemometer.  has  been  generally  accepted  in  the  larger  hospitals, 
so  that  the  various  hemometers  have  been  standardized  by  gaso- 
metric  determinations  carried  our  l)y  experts. 

We  might  then  reasonably  expect  that  modern  Danish  research 
on  the  hemoglobin- content  of  normal  human  blood  would  show 
a  good  agreement. 

In  1913  Bie  &  ]\roLLEi<  published  an  admirable  paper  on  the 
blood  of  normal  humans. 

These  authors  used  the  Meislixg  colorimeter,  which  was  stan- 
dardized to  100  ?«'  =  18.5  "o  0.,.^  The  oxygen  capacity  was 
determined  with  the  airj)ump.  Their  results  may  be  tabulated 
in  the  following  way: 

].     h>  noiDiaJ  men. 

Oxygen  ^,     ,  Erythrocytes 

capacity  f       d  ^'^  million? 

calculated-  per  cmm 

Maximum 22.2  %  120  6.395 

Minimum 18.4   >  99  4.990 

Average 19.8   ;  107  5.531 

'  In  their  paper  the  hemoglobin  is  determined  in  absolute  terms,  i.  e.  in 
grammes  per  lUO  ccm  blood.  This  is  done  on  the  supposition,  that  1  g.  of 
hemoglobin  will  bind  1.34  ccm  oxygen,  so  that  their  results  may  easily  be 
translated  into  the  Haldane  terminology  which  for  the  sake  of  comparison  has 
been  done   here. 

*  By  the  author  of  the  present  paper. 
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1 1.     /()  normal  women. 

Oxygen  „■     ^  Erythrocytes 

capacity  ..    '  I  in  millions 

1     1   i  J 1  tound 

ralcnlated'  per  cmni 

Maximum 18.7     %  101  b.iVl 

Minimum l(j.i>     >  89  4.'-'4t) 

Average 17.85  >  i»lj  4.7:ilt 

The  average  index  in  these  series  then  ^\•()u1d  Ix:  O.'.h;  in  men 
and  1.01  in  women. 

In  1919  BiNG  using  a  Sahli  hemometer  standardized  to  100 
^.  =  18.5  "o  oxygen  published  the  following  observations.  (The 
oxygen  capacity  Avas  determined  by  a  ferricyanide  method.) 

I.     19  )iormaJ  mm. 

Oxygen  j^,^    „^  Ervthroevtes 

capacity  ^^^^^^  j^  millions 

ealculatea '  ^ 

Maximum L»2.8  %  Tio  6.1 

Minimum 18..5   »  lOj  4.2 

Average -0.7   >  \\i  5.5 

IJ.     .'>i  itorDial  u-omcn. 

Oxygen  ^j,^    ,,  Ervtlirocvtes 

capacity  j.^^jj^^  jjj-  ,„iijioi,s 

calculated' 

Maximum 21.8  %  118  5.9 

Minimum     .        ...        16.5  89  4.i) 

Average  ....        19.4   ;  1(»5  4.'.i 

The  average  index  in  these  series  then  would  be  1.02  in  men  and 
1.07  in  women. 

A  further  communication  upon  this  subject  has  been  made  by 
K.  M.  Hansex,  whose  observations  however  were  made  on  physi- 
cally sound  old  men  and  women  over  60  years  of  age.  It  nuist 
be  admitted  that  such  a  material  is  more  likely  to  include  a  few 
diseased  individuals,  so  that  the  residts  —  for  our  purposes  — 
must  be  treated  with  some  caution. 

The  hemometer  used  was  that  of  Sahli,  and  it  had  recently 
been  standardized  to  100  %  =  18.5  ".  oxygen  =  13.8  g  hemo- 
globin(?).    (Oxygen  determined  by  a  ferricyanide  method.) 

Miss  Hansen's  results  were  the  following. 


'  By  the  author  of  the  present  paper. 
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T.     W  men. 

Oxvgcn 

cajiaciiy 

calculated' 

Ifh.  % 
found 

Erythrocytes 
in  millions 

Maximum   .    . 

.    .    .       20  3.^  % 

110 

6.H 

Minimum    .    . 

.    .    .       13.9     ■> 

75 

4.2 

Average      .    .    . 

.   .       17.0     » 

95 

5.1 

11.     ::fO  iromcn. 

Oxysen 
capacity 
calcalated 

lib.  % 
found 

Erylhrocytes 
in  millions 

Maximum     .    . 

.    .    .        18.5  % 

lOO.o 

5.8 

Minimum      .    . 

.    .    .       13.9   » 

75.0 

4.5 

Average    .    .    . 

...       l^.r>  » 

89.5 

5.0 

The  average  index  in  these  series  then  would  be  0.94:  in  men 
and  0.91  in  women. 

The  decrease  in  hemoglobin -percentage  in  these  series  is  very 
considerable  when  compared  with  the  results  of  Bing  and  Bie  & 
]\l0LLER,  w^hile  the  red-cell-count  does  not  show  a  similar  decrease, 
so  that  the  index  falls  far  below  1 .  This  might  be  ascribed  to  the 
age  of  the  persons  examined,  which  might  influence  the  mean 
volume  (and  Hb. -content)  of  the  corpuscles.  Still  it  is  very  signi- 
ficant that  these  hemoglobin-observations  —  excepting  a  few 
possibly  anemic  individuals  —  tally  very  well  with  the  results 
originally  obtained  by  Haldaxe  on  sound  young  persons. 

The  author  of  the  present  paper  also  has  published  (1920) 
the  results  of  a  series  of  observations  on  normal  individuals. 

The  Autenrieth  (Hellige)  colorimeter  used  was  standardized 
to  100  "o  =^  18.5  ".  oxygen  (Ferricyanide  method). 

The  results  of  this  series  were  the  following: 


I.     6';^  noriiKil  moi. 


Oxygen 
capacity 
calculated 


Maximum 20.5 

Minimum 16.0.' 

Average 18.3 


lib.  'i 
found 

111 

90 
99 


Erythrocytes 
in  millions 

5.82 
4.85 
5.37 


^   By  the  author  of  the  present  paper. 
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1 1.      'ji!  normal  ifomen. 

„„„' ^,  ill).  %  Krvllirocytes 

capacity  ..        .  .-.,,.•' 

„„.'„..*.  louiid  111  millions 
caioulalcd 

Maxiimini 17.8  %  do  5.33 

Miniiiuiin  .    .  14.4   >  78  4.21 

AviTagc ir).9   :  86  4.78 

The  averaije  index  in  these  series  then  would  be  0.93  in  men 
and  0.00  in  women. 

It  is  at  once  apparent  that  there  is  a  satisfactory  agreement 
between  the  number  of  cells  found  in  all  the  researches  as  yet 
mentioned,  while  there  is  a  striking  disagreement  between  the 
results  of  the  oxygen  (hemoglobin)  determinations. 

The  present  author's  hemoglobin  figures  will  be  seen  tt)  tallv 
nearly  exactly  with  those  obtained  by  Haldane  (and  by  K.  M. 
Hansen)  while  there  is  a  wide  difference  between  these  and  ihe 
other  observers  mentioned. 

I  think  one  may  rely  u))on  that  these  observers  all  have  carried 
out  their  work  carefully  and  with  due  caution. 

Moreover  Lundscjaard  on  11  normal  American  men  found  an 
average  of  lOG  %  Hb.  and  variations  between  116  and  98  %. 
The  determination  were  made  with  Palmer's  colorimeter  stan- 
dardized by  the  Van  Slyke  method  to  100  %  Hb.  =  18.5  ".  0„ 
His  result  then  corres]K)nd  to  an  oxygen  capacity  between  21.5 
and  18.1   %  with  an  average  of  19.6  "<-  0... 

Casual  and  national  variations  in  the  normal  material  employed 
can  not  account  for  the  large  divergence,  which  is  found  not  only 
in  maximum  and  in  minimum  but  also  in  the  average.  I  can  see 
no  reason  why  the  students  and  physicians  of  a  Dublin  infirmary 
and  those  in  the  Rigshospital  should  have  a  10  ^  lower  hemoglo- 
bin but  the  same  cell-count  as  those  in  two  other  Copenhagen 
hospitals. 

This  being  so  I  see  no  other  way  out  than  to  question  whether 
the  oxygen  capacity  (or  rather  all  methods  for  determining  the 
oxygen  capacity)  is  a  sufficiently  reliable  pillar  on  which  to  rest 
the   standardization   of   our   hemo-colorimeters. 

As  the  matter  stands  we  have  quite  different  standards  diverg- 
ing by  10  "o  which  are  named  in  the  same  way. 

The  methods  for  determining  the  oxygen  capacity  of  the  blood 
may   be    roughly  divided  into  two  classes,  viz.  those  depending 
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on  an  extraction  of  the  oxygen  ^nth  the  air-pump  and  those  based 
upon  the  liberation  of  the  oxygen  by  ferricyanide. 

I  do  not  profess  to  have  sufficient  experience  to  critisize  these 
methods,  so  that  I  shall  limit  myself  to  proffering  some  e\4dence 
culled  from  the  litterature,  which  would  tend  to  show  that  the 
ferricyanide  method  even  in  the  hand  of  experts  at  times  may  give 
too  low  results. 

According  to  Barcroft  &  !Morawitz  Haldaxe  himself  has 
warned  against  the  use  of  the  ferricyanide  method  for  clinical 
purposes,  since  he  could  not  always  extract  all  the  oxygen  bound 
by  the  hemoglobin.^ 

It  is  true  that  Haldaxe  in  his  first  paper  met  with  some  diffi- 
culties, which  he  nevertheless  thinks  may  be  overcome.  As  to  the 
significance  of  18.5  %  oxygen-capacity  in  absolute  terms  of 
hemoglobin  Haldaxe  is  very  reserved,  saying  only  that  according 
to  the  research  of  Hufxer  it  would  seem  to  correspond  to  13.8 
g  Hb. 

However  in  the  same  paper  he  has  to  defend  the  ferricyanide 
method  against  Hufxer  and  Zeyxek  who  had  found  that  its 
results  were  considerably  too  low  as  compared  with  spectropho- 
tometric  results,  that  is  less  than  1.34  ccm.  oxygen  to  1  gramme 
of  hemoglobin. 

Fraxz  Muller  compared  his  own  ferricyanide  method  with 
the  blood-gas-pump  on  dog's  blood  finding  very  frequently  a 
too  low  oxygen  capacity  by  the  former  technique,  the  variation 
at   times  being  more   than   10   %. 

Butterfield  could  not  extract  all  the  gas  in  human  blood 
with  the  ferricyanide  method,  while  the  results  with  the  blood 
of  cattle  were  more  satisfactory. 

The  comparison  between  the  Haldaxe  colorimeter  and  oxygen 
determinations  by  a  ferricyanide  method  in  the  hands  of  Bar- 
croft &  MoRAWiTZ  gave  a  satisfactory  agreement  as  in  the  ori- 
ginal paper  of  Haldaxe. 

Quite  recently  van  Slyke  and  Stadie  have  published  a  very 
interesting  study  on  the  determination  of  blood-gases,  which 
bears  directly  on  our  point.  Havixg  modified  the  VAX  Slyke 
technique  of  oxygen  determination,  they  find  that  the  oxygen 
capacity  by  this  technic  is  on  the  average  1  percent  higher  than 


'  1  have  not  been  able  to  verity  this  quotation,  as  Haldauc  floes  not  say  so 
in  the  place  quoted.     This  may  be  due  to  a  printer's  error  in  B.  v"i:  M.'s  paper. 
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l)y  IIaldaxe's  method.  This  means  that  an  apparatus  standardiz- 
ed by  Haldaxe's  method  Avould  give  95  %  hemoglobin  (or  h'ss). 
when  the  true  hem()gh)bin  value  should  be  100  "... 


Siiinmar.v  and  Conclusions. 

I.  From  these  exjjeriences  one  may  conchule  that  the  ferii- 
cyanide  mi'thod  of  Haldaxe  even  in  the  hands  of  experts  at 
times  gives  too  low  oxygen -values.  This  error  seems  to  crop  up 
now  and  again  making  whole  series  of  colorimetric  determina- 
tions too  low. 

II.  The  safest  way  of  determining  the  oxygen-ca])acity  should 
be  the  use  of  the  old  air-gas-pump  possibly  also  the  revised  tech- 
nique of  VAX  Slyke. 

III.  It  would  then  seem  that  100  per  cent  hemoglobin  =  18.5 
per  cent  oxygen  in  normal  blood  ajiproximately  corresponds  Jro  a 
cell-count  of  5  millions  per  cmm,  when  the  oxygen  capacity  is 
determined  in  an  irreprochable  way.  This  will  make  the  normal 
colour-index  1,  so  that  the  formula 

^      Hb.  per  cent 
Er^^~20 

(Er.  being  the  cell  count  in  millions  per  cmm)  may  safely  be  used. 

IV.  The  normal  ratio  between  corrected  hemoglobin-percen- 
tage, cell-count  per  cmm  and  cell-volume,  will  be  dealt  with  in 
a  paper  jointly  with  dr.  Norgaard,  which  like  the  present  paper 
has  already  been  published  in  the  Danish  language. 
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On  sait  dejniis  loiigtenips  que  certains  actes  luoteui-s.  unifor- 
nienient  repetes,  produisent  un  etat  change  relatif  aux  conditions 
motrices,  auquel  se  joint  une  sensation  caracteristique.  La  genese 
de  ces  deiix  ])lien()nienes  induits  se  nianifeste  aussi  en  ce  qu'ils 
enipruntciil  Iciir  caractere  local  coinniiin  de  Facte  inducteur 
precedent.  Les  ecrits  bien  connus  de  Purkixje/  sur  le  vertige 
font  voir  que  cet  auteur  classique  s'est  occiipe  de  telles  obser- 
vations, sans  pourtant  preciser  le  groiipe  distinct  de  ces  plieno- 
menes.  11  parait  que  les  plienomenes  en  question  n'aient  pas 
jusqu'ici  attire  I'attention  des  pliysiologistes  a  un  degre  conside- 
rable. On  n'en  trouve,  en  effet,  presqu'aucune  mention  dans  les 
traites  courants  de  physiologic.  Pour  les  etudier  sous  des  formes 
exactes,  il  faut  instituer  des  experiences  qui  ne  soient  pas  com- 
pliquees  par  I'excitation  de  Tappareil  vestibulaire.  (*ette  condi- 
tion fondamentale  se  trouve  reniplie,  en  degre  suffisant,  dans 
Texperience  principale  que  nous  allons  decrire  en  premier  lieu 
et  qui  a  ete  le  point  de  de])art  pour  les  recherches  qui  vont  etre 
exposees.  Le  caractere  en  est  a  la  fois  exacte,  simple  et  significa- 
tif  et  la  rend  propre  a  representer,  en  type,  les  phenomenes  dont 
il  s'agit.  Elle  demontre  d"une  maniere  evidente  les  deux  pheno- 
menes secondaires  induits  par  Facte  moteur  repete  precedent, 
Faction  motrice  et  la  sensation  y  jointe.  C'est,  nous  le  verrons. 
la  premiere  qui  parait  resulter  immediatement  de  Facte  inducteur. 
ou  en  representer  Feffet  propre.  d'ou  resulte  ensuite  la  sensation. 

'   ^'oi^  la  Lililiograiiliie.  a  la  lin  du  mrmoire. 
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I.    Experience  priiicipjile. 

Deb(nit  sur  iin  disque  horizontal  tournant.  et  place  dans  le 
prolongenient  de  son  axe  de  rotation,  on  se  tourne,  par  des  mou- 
vements  des  pieds  et  des  jambes.  contre  le  mouvement  du  disque 
et  avec  sa  vitesse,  celle-ci  etant  convenablement  choisie,  bien 
entendu.  On  reste  ainsi  constamment  oriente  dans  I'espace, 
abstraction  faite  des  petites  oscillations  que  le  corps  eprouve 
a  Tun  et  I'autre  cote  en  mesure  pareille,  a  peu  pres  comme  dans 
la  marche  ordinaire.  II  en  est  permis  de  presumer  que  I'appareil 
vestibulaire  ne  subisse  ici  aucune  excitation  sensible.  Apres 
avoir  continue  ce  mouvement  durant  une  minute  environ,  on 
descend  a  la  terre  et  fait  quelques  pas  ou  seulement  marque  le  pas. 
On  a  alors  une  sensation  marquee  de  rotation  ou  de  deviation, 
localisee  aux  pieds  et  peut-etre.  en  quelque  mesure,  a  la  terre. 
On  sent  etre  tire  ou  mene  vers  le  cote  ou  Ton  vient  de  se  tourner. 

Regardons  d"abord  les  conditions  dont  depend  cette  sensation. 

L'intensite  en  est  individuellement  assez  variable,  mais  tous 
les  sujets  que  j'ai  observes  Font  declaree  perceptible.  D'apres 
mon  experience  elle  s'affaiblit,  si  Ton  repete  Tobservation  en  se 
mouvant  toujours  en  meme  sens,  on  s'habitue  a  la  chose.  En  se 
tournant  vers  I'autre  cote  on  eprouve  la  sensation  en  pleine  inten- 
site.  Aussi  elle  se  trouve  rafraichie  apres  quelque  abstinence 
d'experimenter.  Toutefois,  elle  me  parait  a  present  moins  marquee 
qu'au  debut  des  experiences.  Aux  instants  qui  suivent  immediate- 
ment  au  mouvement  inducteur.  la  sensation  existe  deja  pour 
la  station  immobile,  mais  devient  beaucoup  plus  intense  si  Ton 
fait  des  pas.  II  est  remarquable  qu'au  bout  de  plusieurs  minutes, 
apres  qu'on  s'est  tenu  ferme  et  la  sensation  s'est  eteinte,  on 
I'eprouve  de  nouveau  distinctement  aux  premiers  pas  qu'on  fait. 

II  faut  noter  quelques  differences  entre  cette  sensation  et  celle 
que  produit  I'excitation  de  Tappareil  vestibulaire.  Dans  notre 
experience  la  sensation  est  plus  faible,  et  le  caractere  local  en  est 
beaucoup  plus  ordonne,  ou  moins  confus.  Elle  contient  pourtant. 
comme  le  declarent  presque  tous,  une  composante  sensible  ou 
prononcee  de  vertige.  Par  suite,  I'experience  demontre  une  nou- 
velle  origine  physiologique  du  vertige,  il  n'est.  dans  ce  cas,  ni 
vestibulaire   ni   visuel. 

La  sensation  manque  tout-a-fait,  meme  immediatement  apres 
le  mouvement  inducteur.  si  Ton  s'assied  sur  une  table,  les  pieds 
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jx'iulant  lihres,  sans  toucher  a  la  terre.  mais  elle  eclate  des  qu'ou 
so  met  sur  pied.  Cela  fait  conclure  d'unc  maniere  decisive  que. 
conime  nous  I'avons  presume.  Tappareil  vestibulaire  reste  sans 
influence  sur  le  phenomene.  Celui-ci  depend  d"impulsions  liees 
a  la  station  droite,  il  exige  meme  des  conditions  locales,  relatives 
a  la  position  et  au  mouvement,  qui  s'accordent  bien  a  celles  du 
mouvement  inducteur.  On  peut  faire  ce  dernier  en  se  tournaiit 
dresse  sur  la  pointe  du  pied,  et  la  sensation  est  alors  bien  ou  pen 
marquee  suivant  quon  marche  ensuite  sur  la  pointe  du  pied  ou 
qu'on  marche  du  talon.  Ayant  accompli  I'exercice  inductrice 
de  fa^on  ordinaire,  on  peut  marcher  en  tenant  le  corps  tres  penche 
ou  les  genoux  flechis,  ou  Ton  peut,  assis  sur  une  chaise,  marquer 
le  pas.  Aussi  dans  de  tels  cas  la  sensation  n'est  que  faible.  ou 
para  it  plutot  tout  manquer  dans  le  dernier  cas. 

Considerons  ensuite  Taction  motrice  secondaire  induite  par  le 
mouvement  precedent. 

Cette  action  se  manifeste  surtout  d'unc  maniere  convaincantc. 
si  Ton  fait  I'experience  pour  la  premiere  fois  avec  de  jeunes  sujets. 
L'observation  consiste  en  ce  que  le  sujet.  descendu  apres  le 
mouvement  inducteur.  marche.  les  yeux  fermes,  dans  une  direc- 
tion davance  assigne.  II  se  trouve  ici  qu'il  devie  regulierement 
dans  le  sens  de  son  propre  mouvement  precedent,  souvent  a  un 
degre  considerable.  J'ai  note  les  resultats  de  cette  observation 
faite  avec  20  jeunes  medecins  et  etudiants  de  medecine;  le  mouve- 
ment inducteur  avait  une  duree  de  1  minute,  le  disque  faisant 
15  tours  dans  cet  intervalle.  Des  20  observes  17  marchaient,  a 
pas  de  40  a  50  cm.,  en  decrivant  un  arc  dont  le  rayon  decourbure 
etait  de  1 — 4  metres,  pour  la  plupart  de  2 — 3  m.  Pour  deux  ce 
rayon  etait  environ  le  double.  Un  seul  de\'ia  d'abord  suivant  la 
regie  mais  se  dirigea  ensuite  vers  I'autre  cote:  il  fit  Tenonce  qu'il 
sentit  avoir  devie  et  voulut  corriger  la  faute.  Quelques  remarques 
notables  faites  sur  la  sensation  sont  a  aj outer.  L'un  des  deux 
personnes  dont  la  deviation  etait  faible  declarait  une  sensation 
tres  faible,  tandis  que  tous  les  autres  la  trouvaient  assez  marquee 
ou  intense.  Deux  personnes  qui  dirent  etre  tres  sensibles  au  ver- 
tige.  et  dont  la  deviation  n'etait  que  moderee.  avaient  la  sensation 
d'un  vertige  intense,  accompagnee  d'indisposition  et  meme  d'envie 
de  vomir. 
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11.     Experiences  siipple'mentaires. 

La  deviation  de  la  marche  que  nous  venons  de  decrire.  ou  Tac- 
tion motrice  induite  par  le  mouvement  precedent,  resulte  evidem- 
ment  dune  sorte  d'acti\'ite  retablie  des  muscles  qui  viennent 
d'effectuer  la  rotation  du  corps.  II  faut  soup9onner  qu'elle  joue 
un  role  important  pour  Torigine  de  la  sensation.  D'ailleurs  elle 
offre  en  soi-meme  de  Tinteret  considerable.  Cela  oblige  a  etudier 
de  plus  pres  cette  action  induite.  et  je  m'etais  engage  a  instituer 
des  experiences  propres  a  ce  but.  Alors  un  collegue  a  bien  voulu 
tirer  mon  attention  a  un  memoire  recent  de  Henriques  et  Lixd- 
HARD.*  concernant  un  phenomene  probablement  analogue.  II  a 
ete  decrit  par  Salmon^  (1914)  et  par  Kohxstamm-  (1915)  les 
premiers,  et  examine  par  ces  auteurs  et  par  Rothmanx.-  Csiky.* 
ScHWARz  et  Meyer,^  Doxxatt,'  Graham  Browx'.*  Hexriques 
et  LiXDHARD.®  Empruntons-en  au  memoire  susdit  la  description 
donnee  par  Kohxstamm:  »\Venn  man,  nahe  an  der  Wand  ste- 
hend.  den  Handriicken  bei  gesenkteni  gestrecktem  Arm  gegen  die 
Wand  unter  starker  Spannung  andrlickt  5  bis  60  Sekunden  lang, 
und  gibt  dann  durch  eine  Wendung  des  Korpers  dem  Arm  freien 
Spielraum,  sich  seitlich  zu  bewegen,  so  bemerkt  man.  dass  der 
Arm  sicb  automatisch  erliebt:  2 — 45 — 90 — 120  lioch>>  .  .  .  »Man 
hat  das  Clefiilil,  als  ob  der  Arm  von  einer  geheimnissvollen  Macht 
gehoben  wurde.»  Csiky  et  Graham  Browx  font  observer  que  le 
phenomene  ne  succede  pas  immediatement  a  I'acte  inducteur. 
son  debut  se  retarde  d'une  periode  latente  de  quelques  secondes. 
Des  repetitions  frequentes  de  I'experience  rendent  le  phenomene 
moins  prononce  (Salmox).  Differentes  personnes  le  montrent 
en  intensite  bien  differente.  les  plus  favorables  sont  des  sujets 
emotifs  ou  impressionables.  surtout  les  hysteriques  (Salmox). 
Ayant  etudie  le  phenomene  sous  des  conditions  normales  et 
pathologiques,  Salmox  parvient  a  en  admettre  une  origine  corti- 
cale,  »kinesthesique»:  .  .  .»apres  les  efforts  musculaires  reste  une 
image  kinesthesique  douee  d'une  forte  tendance  motrice.  dou 
limpulsion  automatique  a  Tacto).  La  plupart  des  auteurs  pre- 
tendent  que  le  phenomene  consiste  dans  une  persistance  de 
rinnervation  motrice  souscorticale.  dans  des  centres  nerveux 
qui  determinent  Tiunervation  tonique.  Ainsi  Graham  Browx 
designe  hypothetiquement  le  noyau  rouge  comme  le  centre  actif. 
Tout  autre  t'st  I'avis  de  Kohxstamm  et  de  Csiky,  suivant  lesquels 
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il  >'a<iit  (lun  processus  |)(''rij)licriqiic.  iic  sieiirant  (|Uo  dans  les 
muscles,  avis  qui  ])arait  insoutenahlc  dapres  Ics  observations 
faites  |)ar  Schwartz  et  Mkver  ainsi  que  par  Hrxriqtes  et 
I.INDHAR!)  sur  les  courauts  d"actii)ii  des  muscles  actifs.  Eufiu. 
Hkxru^iks  et  JjINDharu  exprinient  roiMuiou  que  le  j)hen()nieiie 
se  ])r(»duise  ])ar  un  acte  reflexe.  consecutif  a  Texcitatiou  tactile 
tjui  s"etal)lit  ])ar  la  |)ressi()ii  sui'  la  peaii  de  la  main  et  de  lavant- 
bras.  Quant  a  ce  dernier  detail,  les  ex))eriences  presentees  pour 
Tappuver  ne  ])araissant  ])as  siiffisamment  varices  et  debarrassees 
de  complications   pour  etre  censees  convaincantes. 

II  y  a  lieu  de  croire  que  le  »phenoniene  de  8almox»  soit  an  fond 
identique  a  Taction  motrice  secondaire.  demontree  dans  notre 
experience  princi])ale.  Qiielqiies  differences  se  trouvent  pouitant. 
Tandis  qu"il  s'agit  dans  le  phenoniene  de  Salmon  de  la  nieme 
action  continue  ou  stationnaire  qui  se  rejjroduit  ensuite  sous  une 
forme  affaiblie  mais  ])ro(Tressive.  c'est  dans  notre  cas  une  com- 
])osante  m;)trice.  faisant  ])artie  d'un  niouvement  comi)lexe  perio- 
dique.  qui  accompagne  ensuite  sous  forme  affaiblie  un  mouvement 
semblable  prive  de  cette  composante.  Toutefois.  Topinion  mcn- 
tionnee  de  Hexriques  et  Lixdhard  ne  parait  pas  s"a])])liquer  au 
notre.  par  Fabsence  d'une  excitation  cutanee  appreciable. 

Procedons  a  decrire  les  experiences  supplementaires  variees 
que  j"ai  faites  dans  le  but  d'eclaircir  la  nature  du  ])lienomene. 

Pour  etudier  exactement  Taction  induite,  il  convient  de  la 
simplifier,  autant  que  possible,  et  de  Tenregistrer.  J"ai  done 
choisi  en  general,  pour  composante  principals  du  mouvement 
inducteur.  Tacte  de  tracer  avec  craie  une  droite.  parallele  au  plan 
median,  sur  un  tableau  noir  vertical  ou  sur  une  table  horizontale: 
nous  considerons  ici  le  premier  cas.  A  ce  mouvement  est  appli- 
quee  la  complication  motrice,  Tacte  accessoire,  qui  se  reproduit 
ensuite  dans  Taction  secondaire  etudiee.  Get  acte  accessoire 
consiste  en  ce  que  la  main  mobile  tend,  transversalement  a  la 
droite  tracee.  une  bande  de  caoutchouc  assez  raide  qui  joint  le 
poignet  ou  la  main  a  un  point  fixe.  Dans  mes  experiences  la 
tension  de  la  bande  elastique  a  ete  de  2 — 4  kg.  L"action  induite, 
etant  ainsi  d'une  direction  transversale  au  mouvement  principal, 
devra  se  manifester  en  ce  qu'une  )>ligne  critique)),  c'est-a-dire 
une  droite  egale  tracee  apres  Texercice  inductrice  sans  tension 
elastique  et  sans  controle  visuel,  se  trouvera  deplacee,  inclinee 
ou  courbee,  suivant  les  conditions  speciales.  Le  precede  general 
suivi  dans  les  experiences  a  ete  celui-ci.    D'abord  le  mouvement 
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inducteur,  c'est-a-dire  le  moiivement  principal  combine  avec 
Facte  accessoire  fut  repete  20 — 25  fois,  ensuite,  la  bande  elastique 
detachee  et  les  veux  fermes,  rexperimentateur  executa  le  mouve- 
ment  principal  isole,  ou  un  autre  mouvement  semblable  ou  diffe- 
rent. Le  trace  critique  ainsi  obtenu  demontre,  par  sa  position 
et  sa  forme,  Taction  secondaire  induite. 

1.  La  bande  elastique  etant  placee  borizontale  a  Ihauteur 
de  Tepaule:  la  main  se  meut.  tracant  la  droite  verticale  sous  le 
controle  des  yeux.  entre  deux  directions  de  la  bande  symetriques 
par  rapport  a  la  direction  horizontale,  et  ce  mouvement  se  fait 
en  tenant  la  bande  etiree  a  en  produire  une  tension  denviron 
3  kg.  La  tension  a  done  sa  valeur  minima  dans  la  position  hori- 
zontale de  la  bande  et  augmente  symetriquement  en  haut  et  en 
bas.  On  rend  facilement  ces  variations  insignifiantes  en  prenant 
la  bande  suffisamment  longue.  Dans  chaque  j^liase  du  mouve- 
ment. en  liaut  et  en  bas.  la  craie  doit  etre  menee  dans  la  meme 
trace.  Apres  Texercice  inductrice  la  bande  est  detachee  (par  un 
assistant),  Texperimentateur  etant  attentif  a  rester  en  position 
constante.  Seulement  a  la  main  et  au  bras  on  ne  peut  pas  prescrire 
une  position  tout  determinee,  ce  que  j'ai  trouve  pourtant  sans 
importance.  Ensuite,  pouj  faire  le  trace  critique,  Texperimentateur 
cherche  a  tracer  une  droite  localisee  a  la  trace  qu'il  \aent  de  sui^Te. 
La  ligne  critique  se  trouve  constamment  deplacee  en  degre 
considerable,  de  5 — 35  cm.  environ,  dans  le  sens  de  la  tension 
musculaire  qui  a  ete  exercee.  dans  Facte  accessoire  precedent, 
contre  la  traction  elastique.  II  faut  completer  cette  observation. 
La  ligne  critique  est  en  tout  deplacee,  mais  se  montre  en  general 
aussi  un  peu  inclinee,  son  extremite  inferieure  etant  plus  de^'iee 
si  la  ligne  est  tracee  de  haut  en  bas.  Si  le  contraire  a  lieu.lincli- 
naison  est  de  sens  inverse.  La  cause  en  de^aent  manifeste  si  Ion 
fait  tracer  la  ligne  en  continuite  plusieurs  fois  dans  I'un  et  lautre 
sens.  II  resulte  alors  une  ligne  sinueuse  ou  brisee  en  zigzag,  indi- 
quant  que  la  main  devie  de  plus  en  plus  —  c"est  evidemment 
Texperience  de  Salmon  en  forme  enregistree.  La  direction  moyen- 
ne  de  la  ligne  ainsi  tracee  reste  pourtant  verticale,  parallele  a 
celle  du  mouvement  inducteur.  Xotons  encore  un  resultat 
remarquable.  C'est  que  Texperimentateur  percoit  nettement 
la  deviation  de  la  main  dans  le  mouvement  critique,  la  main 
lui  parait  tiree  par  ime  force  etrange  du  dehors. 

2.  L"experience  est  modifiee  de  sorte  que  la  tension  exercee 
sur  la  main  croit  sans  cesse  a  mesure  que  la  main  descend  dans 
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son  nioTivcmoiit.  On  loiiiint'iice  cclui-ci  en  haut  a  uii  point  tel 
que  la  bande  horizontalc  est  seulenient  tendiie  droite  niois  noii 
encore  etiree.  En  descendant  la  main  Tetire  de  plus  en  plus  et 
en  eprouve  une  tension  croissante,  dans  une  direction  a  peu  pres 
liorizontale.  J^a  main  ascend  suivant  la  meme  trace.  Ces  moiive- 
ments  inducteurs  se  font  sous  le  controle  des  yeux.  Apres  Tin- 
duction  on  trace  a  main  deliee.  les  yeux  fermes  et  en  meme  posi- 
tion, la  ligne  critique.  11  resiUte  ici  regulierement  une  ligne  forte- 
ment  inclinee.  En  haut  elle  coincide  avec  la  droite  ])recedemment 
suivie,  ou  est  uii  peu  deplacee  vers  le  cote  de  la  bande.  Vai 
descendant  elle  va  de  plus  en  plus  vers  I'autre  cote,  savoir  dans 
la  direction  de  la  tension  muscidaire  ])recedente.  Dans  mes 
experiences,  correspondant  a  une  tension  maxima  denviron  3  kg.. 
I'inclinaison  de  la  ligne  critique  a  ete  en  general  de  10  —  15.parfois 
de  25 — 30.  Si  la  main  re])ete.  en  montant  et  en  descendant,  la 
ligne  plusieurs  fois,  il  resulte  un  trace  sinueux  ou  foi'me  en  zigzag 
dont  la  direction  moyenne  montre  linclinaison  caracteristique. 
Les  tours  de  ce  trace  semblent,  en  general,  plus  resserres  que 
dans  I'experience  analogue  precedente  (1),  parfois  la  main  decrit 
des  mouvements  presque  coi'ncidents.  Par  cette  tendance  pro- 
gressive de  la  deviation,  la  ligne  critique,  tracee  en  bas,  devient 
un  peu  courbee.  convexe  vers  le  cote  de  la  bande.  Le  resultat 
signifiant  de  I'experience  est  done  I'inclinaison  de  la  ligne  critique, 
sans  deplacement  total.  Sur  la  sensation  il  ne  reste  qu"a  repeter 
ce  qui  a  ete  dit  pour  le  cas  precedent  et  qui  est  vrai  pour  tons  les 
cas  ici  examines:  On  sent  nettement  la  fausse  direction  du  mou- 
vement,  la  main  n'obeit  pas  a  I'intention. 

Le  procede  employe  est  susceptible  de  Tobjection  que  la  tension 
est  dirigee  en  sens  oblique,  non  transversal,  a  la  direction  du 
mouvement  inducteur.  Une  modification  facile  du  procede  de- 
montre  pourtant  que  le  phenomene  observe  est  du  a  la  comj^osante 
transversale,  ce  qui  est  vraisemblable  a  priori.  Un  assistant  tient 
un  point  de  la  bande  elastique  pres  de  son  milieu  et  le  mene.  en 
mouvement  synchrone  et  presque  conforme,  de  sorte  qu'il  reste 
toujours  au  niveau  de  la  main  mobile  de  I'experimentateur. 
Grace  au  caractere  periodique  des  mouvements  il  n'y  a  pas  de 
difficulte  a  les  rendre  suffisamment  exacts.  La  metliode  donne. 
a  la  fois,  des  tensions  plus  fortes. 

L'experience  decrite  (2)  off  re  I'avantage  que  Taction  secondaire 
s'exprime  par  I'inclinaison  de  la  ligne  critique,  ce  qui  permet  de 
varier  la  position  de  I'experimentateur.    II  convient  ainsi  de  s'en 
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servir  j)()ur  etudier  comment  Taction  secondaiie  depend  de  di- 
verses  circonstances.  Nous  allons  en  examiner  seulement  quelques 
cas  importants. 

2  a.  En  premier  lieu  la  question  se  pose  si  le  phenomene  se 
combine  aussi  a  d'autres  mouvements  du  meme  type.  Nous 
supposons  done  que  I'exercice  inductrice  soit  d'abord  accomplie 
sous  la  forme  indiquee  pour  I'experience  2. 

Devant  le  tableau  est  placee  une  table  peu  large  sur  laquelle 
est  marque  le  prolongement  sagittal  de  la  trace  verticale  decrite 
sur  le  tableau.  II  s'agit  de  tracer,  en  ligne  critique,  ce  prolonge- 
ment. On  obtient  en  general  une  ligne  orientee  et  inclinee,  rela- 
tivement  a  la  droite  marquee,  de  la  fa9on  susdite,  parfois  elle  est 
aussi  un  peu  deplacee  en  total  comme  dans  I'experience  1. 

Apres  I'induction  on  tourne  le  cote  vers  le  tableau  et  y  trace 
la  ligne  critique,  comme  a  I'ordinaire.    Elle  est  typique. 

On  peut  meme  tourner  le  dos  vers  le  tableau  et  tracer  la  ligne 
au-dessus  de  I'epaule.  Pour  apprecier  justement  le  resultat.  il 
faut  le  comparer  a  des  lignes  tracees  sans  induction  precedente. 
Ainsi  on  trouve  encore  la  ligne  critique  inclinee  de  fa9on  typique 
relativement  au  corps. 

2  b.  L'experience  2  subit  la  modification  que  le  mouvement 
inducteur  se  fait  dans  une  partie  superieure  sans  tension  elastique. 
La  main  descend  d'abord  un  bout  de  chemin  en  tenant  la  bande 
lache,  pour  I'etirer  ensuite  de  plus  en  plus,  comme  dans  I'experien- 
ce 2.  L'extremite  superieure  de  la  ligne  critique  se  montre  en  effet 
verticale  ou  moins  inclinee  que  dans  I'experience  2. 

2  c.  II  convient  de  demontrer  encore  d'une  autre  maniere 
la  connexion  coordonnee  qui  a  lieu  entre  Faction  secondaire  et  le 
mouvement  principal  A  partir  de  la  position  oil  la  bande  est 
droite  et  horizontale  mais  non  etiree,  la  main  va  decrire,  en  etirant 
la  bande,  un  demicercle  sur  un  diametre  horizontal  et  retourne. 
en  completant  le  cercle,  au  point  de  depart.  Voila  en  quoi  consiste 
le  mouvement  inducteur,  quil  faut  repeter  toujours  en  meme 
sens.  On  le  reproduit  ensuite  comme  ligne  critique,  qui  doit 
etre  tracee  en  plusieurs  tours  du  meme  sens.  Le  resultat  est  un 
peu  inconstant.  Certaines  personnes  tracent  des  anneaux  pres- 
que  circulaires  qui  se  deplacent  de  plus  en  plus  dans  la  direction 
de  la  tension  precedente  du  bras.  D'autres.  et  la  plupart.  tracent 
des  ovales  allongees  en  sens  horizontal  et  se  depla^ant  pareille- 
ment.  Dans  I'un  et  I'autre  cas,  les  anneaux  se  diminuent  souvent 
successivement.    Pour  avoir  un  lesidtat  significatif  j'ai  fait  doci'irc 
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dans  mes  experiences,  comnie  niouvement  principal,  non  un 
cercle  exact  mais  un  faible  ovale  vertical,  dont  le  ra])port  des 
axes  etait  de  15  :  1-i.  Sous  ces  conditions  les  ovales  critiques 
avaient  le  rapport  de  leurs  axes  ordinairement  egal  a  8  :  10  en- 
viron,  parfois   a   6  :  10. 

3.  L'exercice  inductrice  se  fait  conime  dans  Texperience  2, 
mais  I'epreuve  critique  suivant  consiste  en  ce  qu'on  indique 
tour  a  tour  les  extremites  superieure  et  inferieure  de  la  droite 
qu'on  vient  de  tracer.  Ayant  retire  chaque  fois  la  main  vers  le 
thorax,  on  la  porte  de  la  directement  au  point  indique  et  le  mar- 
que par  la  craie.  On  procede  ainsi  3  a  4  fois  pour  I'une  et  I'autre 
extremite.  La  main  pent  aussi  se  porter  au  cote,  sans  que  le 
resultat  s'en  trouve  modifie.  II  est  assez  inconstant  et  en  general 
peu  prononce.  En\nron  la  moitie  des  sujets  examines  n'ont  pas 
commis  d'erreurs  sensibles.  Pour  les  autres  les  deux  groupes  de 
points  marques  se  sont  trouves  orientes  d'une  maniere  analogue 
a  la  position  de  la  ligne  critique  de  I'experience  2.  C'est-a-dire, 
une  droite  menee  du  centre  de  gravite  de  I'un  groupe  a  celui  de 
I'autre  est  inclinee  de  fa9on  typique  mais  en  degre  ordinairement 
faible  ('2 — 5"),  par  exception  considerable  (2U°j.  Les  mouve- 
ments  critiques  ici  effectues  paraissent  done  en  quelque  mesure 
exposes  a  Taction  secondaire.  II  faut  soup9onner  que  ces  mouve- 
ments  renferment  certains  elements  insignifiants,  appartenant 
au  movement  principal  et  soumis  a  Taction  secondaire. 

4.  L'intensite  du  pbenomene  devra  varier,  d'une  part  dans 
de  differents  instants  apres  Tinduction,  d'autre  part  en  dependance 
du  nombre  des  mouvements  inducteurs.  A  Texamen  de  Tune  et 
de  Tautre  question  s'applique  le  procede  de  I'experience  2. 

En  se  deplacant  peu  a  peu  vers  Tun  cote,  on  trace,  a  des  in- 
stants choisis  convenables,  des  lignes  critiques  arrangees  en  serie, 
Tune  aupres  de  Tautre.  Les  inclinaisons  en  demontrent  l'intensite 
variable  de  Taction  induite.  Pour  avoir  des  conditions  bien  fixees, 
dans  quelques  experiences  de  cette  espece,  les  mouvements  ont 
ete  executes  d'apres  un  metronome  battant  des  secondes.  Chaque 
mouvement,  de  sens  montant  ou  descendant,  a  eu  la  duree  de 
1  sec.  et  la  main  y  a  parcouru  la  distance  de  70  cm.,  qui  a  ete  ainsi 
la  longueur  des  traces  decrites  sur  le  tableau.  L'induction  entiere, 
comprenant  20  periodes,  s'est  done  accomplie  dans  40  sec.  et 
toujours  de  la  meme  maniere,  sous  une  tension  laterale  croissant 
a  2  kg.  environ.  Les  lignes  critiques,  toujours  tracees  seulement 
de  haut  en  bas,  furent  d'abord  faites  dans  des  intervalles  de  2  sec, 
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en  commen^ant  1  sec.  apres  la  fin  de  I'induction.   De  telles  suites 

de  lignes  ont  montre  que  I'inclinaison  tend  d'abord,  dans  une 

periode  initiale  de  quelques  secondes,  a  croitre  un  peu  et  qu'elle 

decroit  ensuite  constamment  pour  finir  par  etre  insensible  apres 

30  a  40  sec.    Cette  methode  est  sujette  a  la  source  d'erreur  que 

la  sensation  de  la  direction  fausse  du  mouvement  critique  puisse 

influencer  I'innervation  du  mouvement  suivant,  d'ou  pourraient 

resulter  de  diverses  erreurs.    Pour  completer  il  faut  done  varier 

par  ne  tracer  qu'une  seule  ligne  critique,  apres  I'induction,  et 

repeter   I'experience   sous   des   conditions   identiques   en   tra9ant 

la  ligne  a  des  instants  differents  relativement  a  la  fin  de  I'induction. 

Aussi  en  procedant  ainsi  on  est  evidemment  expose  a  des  ecarts 

accidentels  notables.    Par  cette  autre  methode  j'ai  trouve  con- 

firme  le  premier  resultat.    Je  presente  dans  le  tableau  1  les  resul- 

tats  d'une  telle  serie  d'experiences  que  j'ai  faite  moi-meme  sur 

la  periode  initiale.    La  ligne  critique  y  a  ete  tracee  1,  3,  5,  7,  9 

sec.    apres    la    fin    de    I'induction.    3  experiences  ont  ete  faites 

pour  chacun  de  ces  cas.    D'apres  le  tableau,  qui  montre  les  incli- 

naisons    moyennes  et  limites,   il  parait  done   que  I'intensite  de 

Faction  secondaire  va  d'abord  en  croissant  jusqu'a  la  3'"^^  a  5 

seconde  environ. 

Tableau  1. 


me 


I  n  t  e  r  V  a  1 1  e     apres     la     fin     d  e     1'  i  u  d  u  c  t  i  o  n,     secondes 


0.09  I  0.13  j  O.U  0.11  .  0.08. 

0.08:    0.1     j       0.11;    0.14     |         0,1:    0.19  0.1;    0.12     I       0.05;    0.1 

Tangente  de  Tangle  compris  entre  la  ligue  critique  et  la  verticale,  valeurs 
moyennes  et  limites. 

L'influence  qu'exerce  le  nombre  des  mouvements  inducteurs 
sur  I'intensite  de  Taction  secondaire  a  ete  demontree  sous  les 
memes  conditions  que  nous  venons  de  preciser.  La  ligne  critique 
fut  tracee  constamment  3  sec.  apres  la  fin  de  I'induction,  dont  le 
nombre  de  mouvements  etait,  dans  differentes  series  d'experien- 
ces, de  1,  3,  5,  7,  10,  15  respectivement.  Chaque  serie  comprenait 
10  experiences.  Le  tableau  2,  ou  figurent  les  resultats  moyens  et 
leurs  erreurs  moyennes,  fait  voir  que  Taction  secondaire  s'induit, 
par  les  mouvements  successifs,  en  intensite  croissante  qui  tend 
bientot  vers  une  valeur  asymptotique  maxima. 
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i  11  d  u 
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—  CI.UU". 
±  0.005 

±  0.005 

U.(i:. 
±  0.008 

0.07-6        U.oe-i 
±  0.005  ,  ±  0.005 

U.102 
+  0.008 

U.l.il 
±  0.009 

0.137 
±  0.008 

Tangente  de  Tangle  compris  entre  la  ligiu'  critiiine  ct  la  verticaU',  valours 
nioyeones  avec  Terrenr  iiioj-i'iine. 

On  constate  aisement  que  Tinclinaison  s'aggrandit  en  quelque 
mesure  par  le  rallentissenient  du  mouvement  critique.  Dan.s  10 
experiences  avec  15  periodes  inductrices,  faites  comme  les  prece- 
dentes,  la  ligne  critique  fut  commencee  (en  haut)  3  sec.  apres 
la  fin  de  I'induction  et  accomplie  pendant  une  duree  de  2,5  sec. 
II  en  resulta,  pour  la  tangente  de  I'inclinaison,  la  valeur  moyenne  de 
0,192  ±  0,108,  qui  depasse  la  valeur  correspondante  du  tableau  2 
de   0,055  +  0,0113,   difference   significative. 

5.  Various  encore  I'experience  2,  pour  faire  voir  que  Taction 
secondaire  y  demontree  soit  liee  assez  exclusivement  au  mouve- 
ment principal.  Celui-ci  se  fait  sous  tension  elastique  seulement 
en  direction  de  haut  en  bas,  de  sorte  que  la  main  decrit  en  descen- 
dant la  droite  verticale.  Puis  elle  se  deplace  vers  le  point  fixe 
de  la  bande,  en  detendant  celle-ci,  et  retourne  enfin  sans  tension 
au  point  de  depart,  pour  ensuite  recommencer  la  periode.  On 
decrit  ainsi  un  triangle,  toujours  en  meme  sens.  Comme  mouve- 
ment critique  on  trace  une  verticale  double,  en  faisant  monter 
et  descendre  la  main.  II  en  resulte  un  angle  aigu  ouvert  en  bas, 
dont  la  branche  decrite  en  mouvement  montant  est  verticale, 
tandis  que  I'autre  est  inclinee  comme  a  I'ordinaire.  L'action  indui- 
te  est  done  liee  au  mouvement  qui  a  ete  execute  en  connexion  avec 
I'acte  accessoire,  elle  manque  au  mouvement  egal  fait  dans  la 
direction  opposee. 

6.  Afin  d'examiner  si  le  phenomene  ait  lieu  aussi  pour  des 
mouvements  plus  rapides,  il  faut  clioisir  une  autre  forme  conve- 
nable  du  mouvement  principal,  en  conservant  toujours  le  plan 
de  I'experience  2.  On  lance  la  main  vers  le  tableau  pour  y  toucher 
un  point  assigne;  une  marque  de  craie  represente  le  resultat. 
Dans  la  position  de  depart,  ou  la  main  est  tenue  retiree  vers 
I'epaule,  la  bande  elastique,  qui  s'etend  de  la  main  vers  le  cote, 
est  au  point  de  s'etirer.    Le  mouvement  se  fait  done  sous  tension 
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croissante,  dont  une  composante  transversale  exerce  sur  la  main 
une  force  deviante.  Apres  avoir  repete  ce  mouvement  25 — 30 
fois  en  succession  rapide,  on  porte  un  coup  egal  vers  le  tableau, 
comme  mouvement  critique  —  a  main  libre,  sans  controle  visuel 
et  dans  la  meme  position.  II  resulte  une  marque  critique,  en  ge- 
neral deplacee  en  sens  typique.  Elle  tombe  meme,  pour  la  tension 
employee  dans  mes  experiences  (2.5 — 3  kg.),  en  dehors  de  I'en- 
semble  des  marques  obtenues  par  les  mouvements  inducteurs. 

7.  L'acte  inducteur  a  ete,  dans  les  experiences  qui  precedent, 
un  mouvement  bien  defini,  uniformement  repete.  Cela  n'est  pas 
necessaire.  Dans  I'experience  2  on  induit  une  action  secondaire 
tout  pareille,  en  mouvant  la  main  d'une  maniere  ondulante  irre- 
guliere  entre  les  positions  limites  assignees,  mouvement  qui  a 
toutefois  sa  direction  moyenne  verticale.  La  ligne  critique  con- 
serve son  inlinaison  caracteristique. 

La  meme  demonstration  peut  se  faire  avec  I'experience  1. 
II  est  instructif  aussi  de  I'arranger  sous  une  forme  identique  a 
celle  de  I'experience  de  Salmon.  On  tient  la  main  immobile, 
sujette  a  la  traction  de  la  bande,  ce  qui  ne  parait  changer  en  aucune 
fa9on  I'effet   secondaire. 

7  a.  II  faut  chercher  Taction  induite  aussi  dans  la  motilite 
oculaire.  En  effet,  elle  parait  s'y  trouver,  d'apres  I'experience 
suivante  qui  se  fait  dans  une  chambre  toute  obscure  ou  ne  se 
presente  rien  qu'une  tout  petite  et  faible  tache  lumineuse.  On 
porte  d'abord  le  regard  vers  le  cote,  autant  que  possible,  et  le 
maintient  ainsi  fort  devie  pendant  quelques  secondes.  En  diri- 
geant  ensuite  le  regard  et  la  face  directement  vers  le  point  lumi- 
neux,  on  le  voit  se  deplacer  au  cote  oppose,  mouvement  apparent 
tres  marque  qui  dure  20  a  30  secondes,  en  s'eteignant  peu  a  peu, 
et  auquel  succede  un  mouvement  de  retour  semblable  du  point. 
C'est  la  un  phenomene  deja  observe  par  Ohrwall,^^  qui  I'a 
laisse  sans  explication  definitive.  II  ne  s'agit  pas  certainement, 
on  n'en  peut  se  tromper,  d'autre  chose  que  d'une  forme  variee 
du  phenomene  de  Salmon.  La  deviation  precedente  devra  induire 
Taction  secondaire,  qui  f  era  tourner  lesyeux,  sans  intention  motrice, 
peu  a  peu  vers  le  meme  cote.  Ce  mouvement,  interrompu  par 
des  mouvements  saccades  qui  retablissent  la  fixation,  a  probable- 
ment  une  telle  lenteur  et  si  peu  d'excursion  qu'il  ne  donne  pas  de 
perceptions  kinesthesiques  significatives.  La  manifestation  en 
sera  le  mouvement  oppose  du  point  lumineux:  celui-ci  se  depla9ant 
dans  le  champs  visuel,   on  lui  attribue,   en  absence  d'intention 


ACTION    MOTRICE    INDUITE.  53 

motrice  et  sans  secours  de  perceptions  kinesthesiques  oculaires, 
un  mouvement  propre.  La  phase  terminale.  le  mouvement 
retrograde,  s'explique  de  meme  par  le  relachenient  consecutif 
des  muscles  qui  viennent  de  maintenir  la  deviation  forcee  et  qui 
en  ont  ete  fatigues;  c'est  I'illusion  de  Charpentier,  etudiee  par 
Ohrwall. 

8.  On  attache  I'avant-bras,  au  moyen  d'un  support  convenable 
a  un  long  cordon  descendant  du  plafond,  qui  permet  de  tenir  le 
bras  suspendu  dans  la  position  liniite  inferieure  du  mouvement 
inducteur  exerce  dans  I'experience  1.  Pour  faire  des  excursion's 
horizontales,  a  partir  de  cette  position,  le  bras  ainsi  suspendu  ne 
trouve  aucune  resistance  sensible.  Si,  la  bande  elastique  etant 
detachee  apres  I'induction,  on  laisse  pendre  le  bras  tout  detendu, 
sans  intention  motrice,  la  deviation  parait  tout-a-fait  manquer. 
Une  tres  faible  deviation,  parfois  observee  dans  de  telles  condi- 
tions, s'explique  probablement  par  un  defaut  de  la  pasiyi\'ite 
musculaire  exigee.  Des  qu'on  essaie  de  porter  le  bras,  il  se  met 
a  devier.  Le  bras  peut  meme  exercer  une  pression  active  en  bas 
sur  le  support,  et  la  deviation  manque  encore. 

Aussi  Texperience  2  est  susceptible  de  la  variation  analogue. 
Apres  I'induction  le  bras  monte  a  la  position  limite  superieure, 
tandis  qu"un  assistant  tire  en  liaut  le  cordon,  qui  doit  passer  par 
un  anneau  ou  un  crochet  attache  an  plafond,  de  sorte  qu'ensuite 
le  bras  reste  suspendu  et  detendu  dans  la  position  nommee.  Puis, 
lachant  le  cordon  I'assistant  fait  descendre  le  bras  avec  la  vitesse 
du  mouvement  inducteur.  le  bras  restant  toujours  en  etat  detendu. 
S'il  reussit  a  remplir  suffisamment  cette  condition,  la  main  de- 
scend en  sens  vertical,  non  incline.  II  faut  aussi  noter  Tabsence 
de  la  sensation  typique. 

Par  ces  experiences  le  resultat  de  Texperience  5  se  trouve  done 
complete.  On  en  voit  que  Taction  secondaire  ne  se  provoque  que 
par  un  acte  moteur  approprie. 

A  regard  de  ce  resultat  il  parait  douteux  que  le  phenomene 
de  Salmon,  Televation  du  bras,  ait  lieu  sans  aucune  intention 
motrice  relative  au  bras.  Pour  moi,  je  suis  enclin  a  croire  qu'il 
n'en  soit  pas  ainsi.  J'ai  trouve,  en  effet,  que  Texperience  ne  reussit, 
en  general,  qu'assez  mal  ou  presque  par  exception  avec  une  per- 
sonne  qui  n'en  sait  rien  et  qui  est  exhortee  a  laisser  pendre,  apres 
I'induction,  les  deux  bras  tout  laches.  Avec  des  sujets  instruits 
sur  le  phenomene  le  resultat  est  beaucoup  plus  constant  et  pro- 
nonce.     Cela    parait    bien    comprehensible.     Aux    idees    formees 
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sur  le  phenomene  s'associent  de  faibles  impulsions  motrices 
sousconscientes.  conforraes  a  ces  idees,  et  c'est  dans  le  renforce- 
ment  considerable  de  leur  effet  que  doit  consister  la  nature  du 
phenomene,  a  en  juger  d'apres  nos  experiences  ci-dessus  decrites. 
II  est  clair,  d'autre  part,  que  Facte  inducteur  seul  pourra  parfois 
suffire,  surtout  pour  des  sujets  impressionables,  a  former  I'idee 
efficace.  De  plus,  la  chose  va  perdre  successivement  I'interet  de 
la  noaveaute.  c'est  pourquoi  Tideation  provocatrice  de\Ta  s'affai- 
blir  et  le  phenomene  perdre  de  Tintensite,  comme  il  s'observe  en 
effet.  II  me  parait  enfin  que  Ton  fasse  retomber  le  bras  eleve 
seulement  en  le  relachant,  tout  passivement,  sans  eprouver  ici 
de  resistance  a  vaincre.  Apparemment,  I'hypothese  que  je  viens 
de  proposer  revient  a  peu  pres  a  celle  de  Salmox.  Leur  difference 
est  pourtant  notable.  Suivant  Salmon  le  processus  cortical. 
»rimage  kinesthesique».  constitue  seul  la  cause  du  phenomene. 
A  mon  avis,  qui  s'appuie  sur  I'analogie  evidente  avec  les  pheno- 
menes  reveles  dans  les  experiences  ici  decrites,  il  faut  en  admettre 
deux  causes  essentielles:  d'une  part  Facte  nerveux  provocateur, 
d'origine  corticale,  d'autre  part  un  etat  change  de  Finnervation 
motrice  etabli  par  Facte  inducteur  precedent,  etat  qui  fait  s'aggran- 
dir  Feffet  de  Finnervation  provocatrice.  Le  caractere  general 
de  cette  seconde  cause  sera  plus  tard  Fobjet  d'une  discussion 
approfondie. 

9.  On  repete  Fexperience  L  en  tracant  a  la  fois  de  pareilles 
droites  verticales  avec  Fautre  main  qui  se  meut  libre,  sans  ten- 
sion. Des  deux  lignes  critiques  ensuite  tracees  par  Fun  et  Fautre 
main,  celle  qui  est  faite  par  la  main  libre  n'est  ni  deplacee  ni 
inclinee.  Fautre  seule  montrant  Faction  secondaire  caracteristique. 

On  complete  aisement  ce  resultat  en  appliquant  aux  deux 
mains  des  tensions  elastiques,  de  sens  egaux  ou  contraires.  Les 
lignes  critiques  se  trouvent  deplacees  de  la  maniere  correspondante. 

L'action  secondaire  s'induit  done  ici  a  Fun  bras  independem- 
ment  de  Fautre. 

10.  On  exerce  un  autre  mouvement  inducteur.  En  tenant  les 
coudes  flechis  en  angle  droit  et  les  bouts  des  index  opposes  Fun 
a  Fautre  sans  se  toucher,  on  fait  monter  et  descendre  les  deux 
mains.  Les  tensions  elastiques  y  appliquees  soient  d'abord  diri- 
gees  en  meme  sens,  en  avant  ou  en  arriere.  dans  le  dernier  cas  a 
la  fois  un  peu  en  haut,  parce  qu'il  faut  faire  passer  la  bande  au 
dessus  de  Fepaule.  Si  ainsi  les  mains  eprouvent  des  tensions  ega- 
les,  elles  se  deplacent  suivant  la  regie  en  mesure  egale.  dans  le 
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mouvement  critique  (conforme  au  precedent).  Pour  des  tensions 
du  meme  sens  mais  assez  differentes  en  intensite  (Tune  d'elles 
pouvant  etre  nuUe),  les  index  decrivent  le  mouvement  critique 
en  s'ecartant  Tun  de  Tautro.  dans  le  plan  median. 

On  en  croirait  ici  trouver  un  procede  singulierement  propre  a 
demontrer  Taction  secondaire.  Ce  serait  d'appliquer  les  tensions 
en  sens  contraires.  aux  deux  mains.  On  devrait  s'attendre  qu'alors 
dans  le  mouvement  critique  les  index  s'ecarteraient  a  un  degre 
tres  considerable,  lun  et  lautre  se  depla9ant  en  sens  contraires. 
C'est  avec  beaucoup  d'etonnement  que  je  n'ai  ])u  constater  dans 
ce  cas  aucun  ecart  sensible.  Si  les  tensions  elastiques  sont  suffi- 
samment  egales.  ou  meme  que  celle  dirigee  en  arriere  soit  un  peu 
plus  faible  que  Tautre,  les  index  se  suivent  assez  bien.  On  n'e- 
prouve  aucun  effort  pour  les  orienter  Tun  vis-a-vis  de  Tautre. 
De  la  sensation  caracteristique  qui  accompagne  constamment 
Taction  motrice  on  n'observe  rien.  Unc  difference  considerable 
de  ces  tensions  opposees,  surtout  si  la  tension  en  arriere  est  plus 
forte,  fait  ecarter  les  index.  J'ai  fait  cette  experience  etrange 
avec  plusieurs  personnes  et  le  resultat  en  a  ete  constant. 

III.    Discussion  preliiniiiaire  des  experiences. 

Les  considerations  relativement  simples  que  Ton  a  appliquees 
au  phenomene  de  Salmon  ne  paraissent  point  applicables  a 
Taction  motrice  secondaire  qui  s'est  revelee  dans  les  experiences 
qui  precedent.  Les  notions  familieres  mais  trop  primitives  de 
Tacte  reflexe  et  du  renforcement  du  tonus  musculaire  sont  evide- 
ment  incapables  a  la  caracteriser.  Nos  resultats  rendent  evident 
que  le  phenomene  fondamental  est  d'une  nature  assez  complexe, 
et  qu'il  devra  dependre  dorganisations  nerveuses  superieures. 
A  ce  point  de  vue.  Thvpothese  de  Salmon  parait  preferable 
aux  autres.  elle  est  pourtant  d'une  forme  trop  generale  ou  indeter- 
minee  pour  rendre  compte  meme  de  faits  cardinaux.  On  pourra 
attendre  que  Texplication  du  phenomene  devra  renfermer,  en 
synthese,  les  deux  opinions  differentes  (celle  de  Salmon  et  celle 
de  Schwartz  et  Meyer.  Graham  Brown  etc.)  qui  ont  ete  ex- 
primees  sur  le  phenomene  de  Salmon. 

Ce  sont  surtout  les  faits  suivants  qui  determinent  Texplication. 

L'action  motrice  secondaire.  dont  la  physionomie  est  conforme 
a  celle  de  Tacte  accessoire.  ne  se  manifeste  que  liee  au  mouvement 
principal  ou  a  un  acte  moteur  pareil. 
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Elle  se  presente,  provoquee  par  Facte  nomme,  en  suite  de  Tin- 
tention  motrice  relative  exclusivement  a  cet  acte  unique,  non  a 
Facte  accessoire.  Cela  se  trouve  confirme  de  ce  qu'on  pergoit^ 
en  sensation  bien  prononcee,  comment  le  mouvement  resultant 
differe  de  celui  qu'on  a  voulu  faire. 

Elle  se  montre  liee  a  Facte  provocateur  dune  maniere  coor- 
donnee.  en  le  suivant  comme  un  echo  de  Facte  accessoire  prece- 
dent. Leur  ensemble  reproduit  la  forme  generale  de  Facte  induc- 
teur. 

L'apparence  du  phenomene  porte  a  penser,  en  premier  lieu, 
qu'une  partie  dominante  du  mecanisme  nerveux  qui  %'ient  de 
determiner  Facte  accessoire  reproduise,  dans  une  intensite  fort 
reduite,  son  etat  actif  precedemment  repete,  et  qu'elle  soit  mise 
en  activite  par  des  impulsions  derivees  de  Finnervation  de  Facte 
principal.  II  faut  done  admettre  que  Fexercice  inductrice,  en 
activant  communement  les  mecanismes  nerveux  des  actes  princi- 
pal et  accessoire,  ait  pour  effet  d'etablir  une  connexion  fonction- 
nelle  entre  eux,  de  sorte  que  leur  liaison  coordonnee  en  soit  deter- 
minee.  Une  telle  connexion  parait  en  effet  bien  concevable,  par 
example  en  forme  d'une  facilitation  du  passage  synaptique 
('>Balinung»,  Exner)  dans  des  parties  contigiies  aux  deux  meca- 
nismes, parties  dont  Factivite  correspond  a  la  combinaison 
simultanee  des  deux  actes,  et  qui  sont  ainsi  preparees  a  laisser 
irradier  des  impulsions  de  Fune  a  Fautre.  Comment  expliquer 
pourtant  la  coordination  de  Faction  secondaire  avec  le  mouve- 
ment principal?  Voila  la  difficulte  fondamentale.  Pendant  Fin- 
duction  precedente  les  deux  actes  moteurs  sont  exerces  en  liaison 
coordonnee,  cela  n'offre  rien  d'inconcevable.  Fun  et  Fautre  etant 
ici  dirige  par  Fintention  consciente  et  meme  attentive,  ainsi  que 
sous  controle  sensitif.  D'autre  part,  dans  Fepreuve  critique  sui- 
vant Fintention  motrice  est  bornee  a  commander  le  mouvement 
principal  unique  (ou  Facte  provocateur),  mais  Facte  accessoire 
se  presente  encore,  comme  action  secondaire,  sous  physionomie 
identique  et  seulement  affaiblie.  L'action  secondaire  ne  peut 
done  etre  dirigee  qu'au  moyen  de  Firradiation  supposee,  par  des 
impulsions  derivees  de  Finnervation  de  Facte  principale.  Ce 
processus  doit  done  se  passer  dans  des  parties  centrales  ausquelles 
appartient  la  suprematie  coordinatrice.  Sur  les  fonctions  ou  les 
arrangements  nerveux  qui  determinent  de  tels  effets,  nous  n'en 
Savons  presque  rien  de  plus  pres,  et  ce  quil  nous  est  permis  den 
presumer  est  peu  de  chose. 
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Pour  parvenir  a  comprendre,  en  quelque  niesiire,  les  fait.s 
etranges  dont  il  s'agit,  il  faut  les  envisager  sous  des  aspects  eten- 
dus,  autant  que  possible. 

Remarquons  d'abord  que  le  phenomene  off  re  une  analogie 
frappante  a  la  memoire  ou  a  I'association  psychique.  II  peut 
bien  se  nommer  memoire  motrice,  il  n'est  pas  autre  chose  qu'une 
association  ordonnee  d'elements  moteurs  recemment  exerces. 
II  en  pa  rait  fort  probable  que  I'un  et  I'autre  phenomene  soient 
des  manifestations  differentes  du  meme  processus  fondamental 
appartenant  generalement  au  systeme  nerveux  central.  Dans  le 
cas  de  I'association  psychique  Tapparence  des  phenomenes  de 
la  conscience,  leur  empreinte  dorganisation,  leur  enchainement 
regulier  portent  a  admettre  »des  conditions  coordonnees»,  c'est-a- 
dire  une  complexite  ordonnee  des  actes  concourants.  Quant  a 
notre  phenomene  nous  retombons,  a  cet  egard,  a  la  difficulte 
deja  signalee.  L'innervation  motrice,  n'offrant  aucun  reflet  sur 
la  conscience,  reste  hors  de  la  portee  de  I'observation  introspec- 
tive; rien  n'en  indique  la  complexite,  rien  n"inspire  des  raisons 
a  I'admettre.  II  est  done  naturel  de  penser  que  Tinnervation 
motrice  soit  d'une  constitution  comparativement  simple  et 
qu'elle  soit  dirigee  par  des  influences  intentionnelles  ou  sensitives, 
opinion  rendue  fort  contestable  deja  par  les  actes  automatiques 
ou  machinaux.  Dans  notre  cas,  de  telles  influences  relatives  a 
Facte  accessoire  paraissent  tout-a-fait  exclues  et  nous  arrivons 
done  a  conclure  qu'il  faut  attribuer  a  Tappareil  nerveux  moteur 
une  structure  fonctionnelle  dont  la  complexite  et  la  perfection 
soient  comparables  a  celles  des  regions  du  sensorium  et  de  la 
conscience. 

Notre  resultat  peut  se  formuler  en  d'autres  termes.  Le  mouve- 
ment  principal,  etant  exerce  en  connexion  avec  I'acte  accessoire, 
en  subit  une  modification  dont  l'innervation  appartient  seulement 
a  I'appareil  moteur  et  parait  independante  du  domaine  sensitif. 
La  modification,  c'est-a-dire  Taction  secondaire  induite,  se  trouve 
conforme  a  la  cause,  Facte  accessoire,  voila  en  quoi  consiste  I'e- 
nigme  a  deviner.  On  pourra  chercher  a  s'en  approcher  en  conside- 
rant  d'autres  cas  de  modifications  motrices  analogues,  qui  offrent 
les  traits  distinctifs  de  ne  pas  dependre  d'elements  sensitifs  (con- 
scients  ou  facultativement  conscients)  et  d'avoir  une  forme 
coordonnee  qui  correspond  en  quelque  iagon  a  celle  de  leur  cause. 
De  plus,  il  faut  y  mettre  en  rapport  ce  que  notre  connaissance 
actuelle  nous  permet  de   supposer    sur   I'organisation    fonction- 
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nelle  du  systeme  nerveux  moteur.    Exposons  d'abord  en  commun 
I'un  et  I'autre,  pour  proceder  ensuite  a  y  comparer  nos  resultats. 

IV.    Sur   I'organisation  fonctionnelle  presumable  du  sys- 
teme nerveux  moteur. 

On  peut  distinguer  quatre  groupes  principaux  d'innervations, 
appartenant  a  un  acte  moteur.  Trois  d'entre  eux  (a,  '^,  ^)  le 
determinent  en  commun  a  priori,  un  quatrieme  (y)  y  est  consecutif 
et  peut  en  influencer  des  phases  suivantes. 

a.  L'innervation  provocatrice,  probablement  un  aggregat 
d'impulsions,  mettant  en  jeu  Taction  nerveuse  qui  produit  Facte 
moteur.    La  voie  principale  en  est  le  faisceau  pyramidal. 

(i.  Certains  autres  arrangements,  conditions  ou  etats  d'inner- 
vation  dont  les  actions  se  combinent  a  celles  du  groupe  precedent, 
pour  ainsi  determiner  le  resultat  moteur  final.  La  fonction 
caracteristiqiie  de  ce  groupe  est  de  modifier  ou  influencer  Facte 
moteur  sans  le  provoquer. 

y.  Des  impulsions  centripetes,  engendrees  dans  les  parties 
mobiles  par  voie  mecanique  a  la  suite  de  Facte  moteur.  De  ces 
impulsions  certaines  sont  evidemment  sensitives,  mais  il  faut  en 
presumer  d'autres  qui  ne  parviennent  qu'a  des  regions  motrices 
et  restent  en  dehors  de  la  conscience.  II  s'agira  ici  surtout  de  cette 
derniere  espece  dont  la  fonction  est  purement  motrice.  Obser- 
vons  que  ce  groupe  renferme  aussi  les  innervations  de  Fappareil 
vestibulaire. 

d.  Des  innervations  directrices,  d'origine  corticale,  agissant 
sur  celles  du  groupe  /?  peuvent  former  encore  un  groupe  qui  sera 
caracterise   plus   tard. 

Ce  sont  les  phenomenes  cerebelleux  qui,  en  premier  lieu,  font 
presumer  le  deuxieme  groupe  ^.  Effectivement,  le  defaut  de  la 
fonction  du  cervelet  n'abolit  point  la  motilite,  il  a  pour  effet  de 
la  decomposer,  d'une  maniere  inconnue,  ainsi  que  d'affaiblir 
un  peu  le  tonus  musculaire.  Les  phenomenes  en  question,  les 
effets  d'une  innervation  cerebelleuse  deficiente,  representent 
tous  des  modifications  anormales  des  mouvements.  L'ne  fonc- 
tion nerveuse  dont  le  defaut  produit  de  tels  symptomes  revient 
evidemment  a  celle  qui,  exprimee  d'une  maniere  generale,  a  ete 
attribuee  au  groupe  (j. 

A  l'innervation  motrice  directe  concourent  ainsi  les  groupes 
(X  et  ji.    Pour  ce  processus,  il  faut  admettre  a  priori  toutes  les 
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possibilites  thooriques.  Ainsi  leurs  actions  peiivent  en  partie 
etre  associees,  sans  dependance  nuituelle,  en  j)aitie  se  determiner 
oil  infhiencer  Tune  lautre.  Dans  le  premier  cas  ces  actions  ont 
des  effets  separes,  c'est-a-dire  elles  j)roduisent  des  caracteres  ou 
des  composantes  motrices  differentes,  dans  le  second  elles  se 
combinent  en  fa^on  d'ui\e  interference  dont  le  re.sultat  determine 
un  effet  moteur  partieiilier. 

Tout  Tappareil  moteur  nerveux  qui  realise  les  fonctions  du 
groupe  .i.  c'est-a-dire  auquel  sont  dus,  non  I'initiative  des  mouve- 
ments.  mais  certains  de  leurs  caracteres  principaux.  soit  nomme 
ici  le  systeme  de  disposition,  exprimant  qu'il  sert  par  preference 
a  disposer  la  motilite.  A  cet  egard  il  reste  indifferent  en  quelle 
mesure  cela  se  fasse  en  etablissant  des  dispositions  synaptiques 
variables,  par  voie  d'interference,  ou  en  reglant  directement  des 
composantes  du  mouvement.  II  faut  supposer  que  le  systeme 
de  disposition  soit  influence,  et  ainsi  son  action  modifiee,  par  ^es 
impulsions  speciales  diverses.  De  telles  innervations  peuvent 
deriver  du  cerveau,  en  partie  associees  au  groupe  «,  en  partie 
emanant  des  spheres  sensitives  et  transmises  par  I'intermediaire 
de  regions  corticales  y  reliees.  II  convient  de  regarder  ces  der- 
nieres  impulsions  presumees  comme  un  quatrieme  groupe  prin- 
cipal servant  a  I'innervation  motrice,  c'est  le  dernier  groupe  d  que 
nous  avons  annonce  ci-dessus.  Enfin,  aussi  le  groupe  y  a  sans 
doute  la  fonction  d'influencer  la  disposition.  Les  vastes  con- 
nexions du  cervelet  avec  les  differentes  parties  du  systeme  nerveux 
indiquent  un  domaine  tres  etendu  aviqiiel  il  parait  bien  permis 
d'attribuer  ces  fonctions  dispositives.  Aux  faisceaux  de  Gowers 
et  de  Flechsig  ainsi  qu'au  nerf  vestibulaire  peut-on  attribuer  des 
fonctions  du  groupe  y.  Les  voies  d'association  entre  diverses 
regions  de  I'ecorce  cerebrale  et  I'ecorce  du  cervelet,  les  voies  cor- 
tico-ponto-cerebelleuses,  paraissent  propres  a  servir  aux  inner- 
vations du  groupe  f)'.  II  en  est  de  meme  des  connexions  cerebrales 
du  noyeau  rouge.  Aux  noyaux  moteurs  se  terminent  des  voies 
dispositives  (cerebelleuses  et  vestibulaires)  et  provocatrices 
{le  faisceau  pyramidal),  a  ce  lieu  de  contact  pent  done  s'etablir 
I'interference  supposee  entre  les  deux  especes  d'innervation  a  et  (j. 
En  descendant  par  la  protuberance  le  faisceau  pyramidal  emet 
des  collaterales  qui  se  rendent  aux  noyaux  protuberantiels.  Par 
cette  voie  les  impulsions  provocatrices  exercent  des  influences 
dispositives.  Yoila  quelque  illustration  anatomique.  D'ailleurs, 
il  ne  nous  est  pas  necessaire  d'entrer  en  des  details  anatomiques. 
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Le  systeme  de  disposition  n'est  ici  defini,  il  importe  de  I'observer, 
qu'au  point  de  vue  fonctionnel,  rien  ne  peut  se  dire,  evidemment, 
de  plus  pres  sur  sa  localisation  anatomique.  A  n'en  pouvoir 
douter,  des  parties  considerables  de  cerveau,  le  cervelet  et  I'appa- 
reil  vestibulaire  devront  y  appartenir.  Remarquons  aussi  que 
j'entends  ici  par  le  systeme  nerveux  moteur  tout  I'ensemble 
d'organisations  nerveuses  servant  a  la  fonction  motrice,  exceptes 
les  territoires  corticaux  des  sensations  et  de  la  conscience  ainsi 
que  les  voies  conductrices  engagees  seulement  a  y  apporter  des 
impulsions. 

Allons  envisager  comment  la  disposition  presumee  peut  s'eclair- 
cir  par  des  donnees  accessibles. 

Les  phenomenes  irritatifs  immediats  consecutifs  a  des  destruc- 
tions etendues  du  cervelet  sont  tres  caracteristiques  et  bien  con- 
nus.  II  s'observe  une  tendance  incoercible  a  tomber,  a  devier 
ou  a  tourner  constamment  dans  une  certaine  direction.  Or, 
ce  n'est  que  le  f ormuler  autrement  que  de  dire  que  de  grands  grou- 
pes  de  mouvements,  peut-etre  leur  majorite  ou  tous,  se  trouvent 
modifies  d'une  maniere-uniforme  ou  systematique,  et  en  rapport 
manifeste  aux  qualites  de  I'espace.  Les  mouvements  ont  acquis 
une  composante  de  direction  commune  nouvelle  qui  se  leur  im- 
pose sans  ou  contre  la  volonte  et  dont  il  faut  ainsi  cbercher 
I'innervation  dans  I'appareil  moteur  pur,  hors  de  la  conscience. 
Si  le  pbenomene  fondamental  s'explique  done  par  une  alteration 
du  systeme  de  disposition,  il  devra  reveler  quelque  chose  sur  la 
forme  de  sa  fonction.  Les  dispositions  motrices  determinees  par 
le  concours  du  cervelet  se  rapportent,  il  faut  le  conclure,  aux 
caracteres  locaux  des  mouvements  et  s'etendent  sous  type  uni- 
forme  a  un  grand  nombre  de  mouvements  divers.  Cela  implique 
encore  une  conclusion.  L'appareil  nerveux  moteur  doit  renfermer 
un  arrangement  ou  un  mecanisme  qui  realise  une  transformation 
generale  et  systematique  des  impulsions  motrices.  Celles  qui 
parviennent  aux  muscles  sont  graduees  conformement  aux  ac- 
tions anatomiques  des  muscles,  mais  les  impulsions  centrales 
soumises  aux  influences  dispositives  montrent  un  rapport  evident 
aux  caracteres  geometriques  de  I'espace.  II  faut  done  admettre 
un  appareil  qui  transforme  ces  dernieres  combinaisons  a  celles 
de  I'innervation  peripherique.  Get  appareil  transformateur  est 
ainsi  applique  en  contact  fonctionnel  avec  le  systeme  de  dispo- 
sition, et  leur  partie  ou  leur  base  commune  constitue,  pour  ainsi 
dire,   une   redaction   ou  une   representation   des   formes   locales 
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exterieures  de  la  motilite  generale.  Pour  la  majeure  partie,  pour 
les  mouvements  de  locomotion,  ces  forme.s  correspondent  a  la 
geometrie  de  I'espace.  Rcstent  quelques  fonctions  motrices, 
celle  de  la  parole  par  exemple,  qui  se  rapportent  a  d'autres  con- 
ditions exterieures,  d'especes  differentes.  Aussi  pour  ces  derniers 
cas  il  faut  presumer  une  analogue  representation  coordinatrice 
des  innervations,  c'est-a-dire  conforme  aux  conditions  parti- 
culieres. 

Voila  done  un  principe  coordinateur  general,  appartenant  au 
systeme  de  disposition.  C'est  par  lui  que  I'innervation  motrice 
est  dirigee  en  fa9on  systematique  suivant  les  formes  de  I'orien- 
tation.  Les  impulsions  y  sont  reunies,  ou  au  moins  influencees, 
en  des  groupes  ou  des  combinaisons  variables  de  nombre  immense, 
correspondant   a   ces   diverses   formes. 

Ce  que  nous  savons  de  plus  sur  le  cervelet,  est-il  compatible 
avec  les  fonctions  supposees?  La  structure  de  cet  organe  esfc 
partout.uniforme  et  a  la  fois  d'une  grande  complexite  et  d'un 
ordre  systematique  singulier.  Cela  indique  une  multitude  de 
connexions  systematiques  entre  des  voies  conductrices  diverses, 
ayant  un  but  fonctionnel  general,  le  meme  pour  toutes  les  parties 
du  cervelet  et  pour  tous  les  animaux.  Un  tel  arrangement  parait 
bien  propre  a  servir  aux  fonctions  attribuees  ci-dessus  au  principe 
coordinateur  et  a  I'appareil  transformateur,  savoir  a  rediger  des 
groupes  centraux  d'impulsions  motrices  pourvus  de  caracteres 
locaux  divers,  et  a  transformer  ces  groupes  en  d'autres  relatifs 
a  I'innervation  periplierique.  Or,  il  faut  de  plus  exiger,  comme 
nous  le  verrons  plus  tard,  que  les  premiers  groupes,  et  par  suite 
aussi  les  seconds,  soient  variables  suivant  les  conditions  locales 
des  parties  mobiles  du  corjDS,  ce  qui  necessite  encore  des  arrange- 
ments systematiques  pour  etablir  ces  modifications.  Voila,  en 
total,  une  fonction  d'une  immense  complexite,  qui  ne  parait 
realisable  que  par  des  arrangements  communicatifs  systematiques, 
—  comme,  pour  illustrer  par  un  exemple  figure,  des  expressions 
algebriques  contenant  les  variables  x,  y,  z  etc.  se  transforment  en 
d'autres  qui  contiennent  de  nouvelles  variables  u,  v,  w  etc., 
par  un  systeme  d'equations  qui  lient  les  deux  groupes  de  variables 
I'un  a  r autre. 

Nous  connaissons  que  le  cervelet  influence  la  tonicite  muscu- 
laire  d'une  fa9on  coordonnee,  en  correspondance  aux  directions. 
On  a  cherche  assidument  a  localiser  des  centres  cerebelleux  diri- 
geant  des  groupes  de  muscles  diff  erents,  sans  y  avoir  eu  encore  de 
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succes  definitif.  Les  hypotheses  auxquelles  nous  sommes  conduits 
ici  sur  la  fonction  du  cervelet  sont  d'une  nature  assez  generale  et 
n'en  expriment  rien  de  plus  pres.  Nous  nous  trouvons  hors  d'etat 
de  discuter  la  question  si  cette  fonction  renferme  quelque  com- 
posante  pour  laquelle  ou  pourrait  admettre  une  localisation.  La 
complexite  d'une  telle  fonction  fait  douter  toutefois  qu'il  y  en  ait 
aucune  composante  simple  ou  primitive  soumise  a  une  localisa- 
tion. 

L"influence  qu'exercent  les  canaux  semi-circulaires  du  laby- 
rinthe  sur  la  mbtilite  est  du  meme  type  de  coordination  syste- 
matique,  il  se  rapporte  aux  directions.  II  parait  que  I'influence 
en  question  s'etende  a  toute  la  motilite  intentionnelle,  et  toutes 
les  reactions  partielles  diverses,  celles  des  fonctions  motrices  ou 
des  parties  mobiles  differentes,  montrent  une  direction  commune. 
Nous  retrouvons  ainsi  le  fait  cardinal  deja  signale  concernant  la 
fonction  du  cervelet:  De  diverses  actes  moteurs  intentionnels, 
et  ici  probablement  tous  ces  actes,  se  trouvent  uniformement 
modifies  contre  I'intention  de  la  volonte,  par  Tacces  d'une  com- 
posante de  direction  nouvelle  commune.  Des  raisons  positives 
que  j'ai  exposees  dans  un  memoire  precedent^^  portent  a  croire 
qu'il  s'agisse  ici,  en  effet,  de  reactions  immediatement  motrices, 
non  provoquees  par  I'intermediaire  sensitif,  et  que  les  sensations 
vertigineuses  ne  soient  que  secondaires,  consecutives  a  I'effet 
moteur.  L'action  vestibulaire,  etendue  a  toute  la  musculature 
intentionnelle,  et  due  a  une  irritation  transmise  par  un  petit 
nombre  de  fibres  nerveuses,  devra  done  etre  attribuee  a  un  grand 
appareil  d'organisation  complexe,  comme  nous  I'avons  presume. 
Les  trois  paires  de  canaux  semi-circulaires  representent,  pour 
employer  des  termes  figures,  de  differents  claviers  ou  registres 
coordinateurs  du  systeme  de  disposition  d'ou  celui-ci  est  manie 
par  les  rotations  du  corps,  fonction  coordinatrice  bien  remarquable. 
Les  dispositions  motrices  en  etablies  sont  les  plus  etendues  et 
systematiques,  et  elles  correspondent,  relativement  a  la  direction, 
exactement   a   I'excitation   provocactrice. 

Yoila  ainsi  un  nouveau  groupe  de  faits  significatifs.  La  dispo- 
sition motrice  subit  par  I'influence  vestibulaire  une  modification 
systematique  conforme  au  caractere  local  de  la  cause  excitante. 
II  en  est  de  meme  d'un  autre  phenomene  bien  connu  qui  est 
lie  au  precedent  par  une  connexion  fonctionnelle,  c'est  I'influence 
qu'exerce  la  position  de  la  tete  sur  le  caractere  local  des  reactions 
vestibulaires.    La  direction  d'une  reaction  vestibulaire  quelcon- 
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que  reste  en  effet  constante  relativement  a  la  tete,  ou  varie  par 
rapport  au  tronc  en  correspondance  exacte  a  I'orientation  de  la 
tete.  La  partie  du  systeme  de  disposition  qui  regit  le  tronc  et  les 
extremites  est  done  ici  influencee  par  des  impulsions  liees  au 
niouvement  de  la  tete  (y  comprises  celles  qui  en  sont  generees), 
d'une  maniere  systematique  et  en  conformite  au  niouvement. 
Nous  observons  done  dans  I'un  et  I'autre  cas  un  accord  exact 
tres  remarquable  entre  le  caractere  local  de  la  modification 
dispositive  et  celui  de  la  cause  agissante. 

Quelques  reflexions  generales  peuvent  se  faire  sur  les  modifi- 
cations en  question.  Si  les  formes  de  la  disposition  motrice  cor- 
respondent a  celles  de  I'orientation,  c'est-a-dire  si  les  innervations 
motrices  soint  redigees  conformement  a  I'orientation,  il  faut  attri- 
buer  a  un  tel  arrangement  beaucoup  d'importance  fonctionnelle, 
ce  qui  parait  exiger  que  la  correspondance  soit  variable  avec 
I'orientation  et  qu'elle  doive  toujours  y  rester  conforme.  II  en 
est  ainsi  des  deux  cas  que  nous  venons  de  considerer.  Le  second 
en  parait  surtout  propre  a  eclairer  ce  point  de  vue  fonctionnel. 
A  quoi  bon  avoir  la  disposition  motrice  en  accord  local  avec  la 
position  de  la  tete?  II  suffit  de  se  rappeler  que  les  perceptions  de 
Fespace  fournies  par  les  deux  sens  superieurs,  la  vue  et  I'ouie, 
sont  en  relation  fixe  a  la  tete.  Par  suite,  I'arrangement  en  question 
met  les  caracteres  locaux  de  la  motilite  en  rapport  direct  et  fixe 
aux  perceptions  visuelles  et  auditives  de  I'espace.  En  d'autres 
termes,  il  realise  un  tel  rapport  dont  la  necessite  parait  evidente 
a  priori.  Voila  un  but  fonctionnel  important,  bien  propre  a  nous 
offrir  une  explication  suffisante  et  a  nous  permettre  d'etendre  le 
point  de  vue  applique. 

Notre  orientation  varie  avec  les  positions  mutuelles  des  parties 
mobiles  da  corps,  avec  la  po?ition  du  corps  relative  a  la  pesanteur 
et  avec  son  deplacement,  rectiligne  ou  rotatoire.  Les  influences 
qu'exercent  ces  diverses  especes  de  changements  locaux  sur  le 
systeme  de  disposition  doivent  s'y  transmettre  par  des  impulsions 
associees  aux  changements  et  appartenant  aux  groupes  d'inner- 
vations  «,  y  et  ()'  ci-dessus  definies.  Considerons-en  les  impulsions 
afferentes  motrices  (suivant  notre  terminologie)  du  groupe  ;', 
en  faisant  abstraction  de  Taction  vestibulaire.  Elles  proviennent 
d'excitations  mecaniques  dues  aux  tensions  ou  aux  deplacements 
des  parties  mobiles,  dans  I'acte  moteur.  On  s'accorde  en  effet 
d'admettre  des  elements  nerveux  recepteurs  de  diverses  especes, 
exposes  a  de  telles  influences  mecaniques.    Quels  que  soient  ces 
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elements,  la  maniere  coordonnee  de  leurs  excitation  produira  de 
tels  rapports  entre  les  impulsions  simultanees  engendrees  dans 
un  instant  d'un  acte  moteur  que  leur  ensemble  fournira,  implicite- 
ment,  une  representation  symbolique  de  la  position  actuelle  des 
parties  mobiles.  Elles  apportent  au  svsteme  de  disposition  des 
influences  qui  reproduisent  I'orientation  actuelle,  en  vertu  de 
certains  caracteres  implicites  qui  symbolisent  les  formes  geo- 
metriques  de  I'espace.  Or,  dans  I'appareil  influence  se  trouve 
realisee  une  representation  locale  pareille,  nous  venons  d'en  voir 
quelques  manifestations.  Cela  rend  comprehensible  que  la  modi- 
fication dispositive  qui  resulte  des  influences  apportees  pourra 
montrer  un  caractere  local  correspondant.  II  en  parait  aussi 
moins  etrange  que  de  se  figurer  la  representation  systematique 
locale  attribuee  au  systeme  de  disposition,  elle  se  presente  comme 
la  consequence  ou  la  continuation  fonctionnelle  du  principe  ana- 
logue, etabli  dans  le  systeme  de  ses  connexions  afferentes  par 
I'origine  coordonnee  des  impulsions  y  transmises.  Remarquons 
que  les  memes  considerations  s'appliquent  aux  influences  dispo- 
sitives  du  groupe  d  provenant  des  spheres  visuelles  et  auditives. 
II  y  a  done  lieu  de  croire,  pour  I'un  et  I'autre  cas,  qu'un  aggregat 
d'impulsions  simultanees  soit  pourvu,  sous  forme  implicite,  d'une 
distinction  locale  correspondant  a  son  origine,  et  qu'il  communique 
un  pareil  caractere  a  la  modification  dispositive  qui  en  resulte. 
Envisageons,  pour  illustrer  I'expose  precedent,  comment  il 
faut  dessiner  le  schema  de  Tinnervation  motrice.  Des  raisons 
psychologiques  paraissent  indiquer  que  I'innervation  motrice 
originaire  soit  constituee  ou  redigee  conformement  a  I'idee  que 
nous  avons  sur  I'effet  moteur  prevu,  sur  son  but  immediat.  Dans 
le  contenu  total  de  cette  idee  se  presente  surtout  le  caractere  local 
du  mouvement,  d'ou  il  est  naturel  de  penser  que  cet  acte  d'in- 
tention  locale  communique  au  systeme  de  disposition  une  in- 
fluence correspondante  (du  groupe  ()).  propre  a  determiner  le 
caractere  conforme  du  mouvement,  influence  qui  pent  se  nommer 
convenablement  I'innervation  dispositive  primaire.  C'est  main- 
tenant  grace  a  son  etat  actuel,  ajuste  par  toutes  les  influences 
actives,  que  le  systeme  de  disposition  effectue  .correctement 
I'ordre  donne  par  Timpiilsion  provocatrice  («).  Lorsque  le  corps 
ou  ses  parties  diverses  subissent  des  changements  de  position 
habituels,  la  disposition  en  est  influencee  d'une  maniere  corres- 
pondante, son  action  coordinatrice  en  est  changee  de  sorte  que 
les  innervations  resultantes  se  trouvont  appropriees  aux  nouvelles 
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[)o.siti()iis.  Prenons  un  exemple:  Etant  debout  je  porte  la  main 
a,  la  boucho,  et  je  fais  ensuite,  etant  couche,  lememe  moiivement. 
All  moins  I'impulsion  provocatrice  et  en  grande  partie  I'inner- 
vation  dispositive  primaire  peuvent  etre  supposees  identiques  pour 
les  deux  cas.  C'est  la  disposition  motrice  qui  est  ici  modifiee 
suivant  I'orientation  differente,  sous  I'influence  du  changement 
systematiqiie  des  impulsions  generees  par  Taction  de  la  pesanteur 
(;').  ainsi  que  sous  I'influence  analogue  d'origine  cerebrale.  Hen 
est  encore  de  meme  si  Ton  admet  une  autre  position  de  la  tete 
relativement  au  tronc.  Nous  avons  vii  plus  haut  que  la  disposition 
est  modifiee  conformement  au  changement  de  position  de  la  tete. 
Pour  ce  troisieme  cas  il  n'est  done  pas  encore  besoin  de  supposer 
line  autre  innervation  provocatrice,  e'en  est  I'effet  qui  est  autre- 
ment  dispose. 

Les  idees  ici  presentees  font  attendre  que  le  systeme  de  dispo- 
sition ne  doive  pas,  en  general,  mettre  en  jour  sa  fonction  soiis 
des  formes  frappantes.  Toutes  les  modifications  y  produites  par 
des  changements  d'orientation  habituels  n'ont  pour  effet  presu- 
mable que  de  rendre  les  dispositions  conformes  aux  conditions  loca- 
les changees.  II  faut  cependant  admettre  que,  dans  des  cas  d'in- 
fluences  non  habituelles,  le  systeme  de  disposition  devra  subir 
des  modifications  anormales  et  preter  aux  mouvements  des 
formes  anormales.  L'excitation  vestibulaire  constitiie  un  tel 
cas,  nos  experiences  probablement  un  autre  pareil,  comme  nous 
le  verrons  de  plus  pres. 

Ajoutons  encore  quelques  considerations  generales.  Le  nerf 
vestibulaire  manque,  comme  on  sait,  de  tels  prolongements  a 
I'ecorce  cerebrale  qui  pour  les  appareils  nerveux  des  sens  four- 
nissent  leur  connexions  avec  des  spheres  sensitives  cortical es. 
Ce  fait  ainsi  que  d'autres  raisons  trouvees  j^ar  voie  experimentale 
m'ont  porte,^^  il  a  ete  dit  plus  haut,  a  refuser  a  I'appareil  vesti- 
bulaire le  role  d'un  organe  de  sens  et  a  lui  accorder  une  fonction 
primaire  relative  a  la  coordination  motrice.  Or,  les  connexions 
vestibulaires  bien  connues  avec  I'ecorce  du  cervelet  off  rent  tant 
d'analogie  avec  les  voies  de  projection  sensitives  qui  se  terminent 
a  I'ecorce  cerebrale  qu'on  pourra  chercher  a  etablir  le  rapport 
ou  I'analogie  principielle  entre  cette  fonction  vestibulaire  motrice 
et  la  fonction  generale  des  sens.  Les  idees  theoriques  que  nous 
avons  developpees  paraissent  bien  s'accorder  a  un  tel  point  de 
\'ue.  Les  organes  de  sens  apportent  au  domaine  fonctionnel  du 
cerveau  des  representations  nerveuses  des  phenomenes  exterieures, 
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ils  nous  mettent  en  rapport  avec  les  realites  exterieures.  D'autre 
part,  on  pent  dire,  sans  rien  presumer  de  plus  pres  sur  la  fonction, 
que  I'appareil  vestibulaire  met  la  motilite  en  quelque  sorte  de 
relation  geometrique  ou  mecanique  a  I'espace,  en  communi quant 
a  la  motilite  des  caracteres  locaux  conformes  a  ceux  de  Texcitation 
normale.  Et  cette  fonction  est,  il  faut  le  remarquer,  d'une  gene- 
ralite  et  d'une  exactitude  qui  la  rendent  comparable,  en  principe, 
meme  a  la  perception  ^^suelle  de  I'espace.  Encore  une  telle  com- 
paraison  peut  se  faire.  La  sensibilite  de  receptions  cutanee  et 
profonde  represente  pour  notre  conscience  d'une  part  le  contact 
de  notre  corps  avec  le  milieu  exterieur  d'autre  part  Torientation 
du  corps.  De  meme,  par  les  impulsions  apportees  au  cervelet  par 
les  faisceaux  de  Gowers  et  de  Flechsig,  la  motilite  est  reliee, 
suivant  notre  bypotbese,  avec  I'orientation,  en  dependance  con- 
forme  et  systematique. 

L'activite  musculaire  montre  deux  composantes  si  differentes 
qu'il  faut  supposer  bypotbetiquement,  comme  je  I'ai  fait  dans  un 
autre  memoire,^-  que  leurs  mecanismes  nerveux  soient  en  partie 
separes.  Ce  sont  le  deplacement  des  parties  mobiles  et  leur  main- 
tien  en  position  constante,  I'acte  cinetique  et  I'etat  stationnaire. 
Ces  deux  pbases  sont  liees  Tune  a  I'autre  non  seulement  en  con- 
nexion successive  mais  aussi  en  combinaison  simultanee,  de  sorte 
que,  en  general,  a  I'acte  moteur  concourent  la  pbase  cinetique 
de  certains  muscles  et  I'etat  stationnaire  d'autres.  Ce  dernier 
determine  e\ndemment,  a  un  degre  notable,  I'effet  moteur  resul- 
tant et  le  caractere  local  des  mouvements  de\'Ta  done  varier  en 
quelque  mesure  seulement  avec  les  cbangements  de  I'innervation 
stationnaire,  I'innervation  cinetique  etant  supposee  constante. 
II  s'ensuit  qu'au  moins  en  partie  la  disposition  motrice  peut  se 
rapporter  exclusivement  a  I'innervation  stationnaire,  d'ou  results 
la  possibilite  que  ces  deux  fonctions  peuvent  etre  realisees,  en 
quelque  etendue,  par  des  appareils  communs.  Pourtant,  il  faudra 
toujours  admettre  qu'aussi  I'innervation  cinetique  soit  sujette 
a  rinfluence  dispositive,  sans  cela  elle  ne  serait  pas  variable 
conformement  aux  situations  locales.  Or,  il  parait  possible  ou 
meme  probable,  d'apres  ce  qui  precede,  que  la  disposition  cine- 
tique soit,  au  moins  en  partie,  secondaire,  c'est-a-dire  consecutive 
a  la  disposition  stationnaire  ou  en  determinee.  En  effet,  lorsque 
les  pbases  d'innervation  cinetique  et  stationnaire  se  succedent 
immediatement.  il  y  a  lieu  d'admettre  entre  elles  une  relation 
fonctionnelle.   Considerons  un  acte  moteur  qui  a  pour  but,  comme 
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a  I'ordinaire,  d'etaUlir  une  certaine  position,  a  partir  d'une  autre 
position  donnee.  Comme  la  phase  cinetique,  le  passage  convenable 
habitiiel  entre  les  deux  positions,  est  determinee  par  celles-ci. 
I'innervation  cinetique  est  aussi  definie,  en  principe,  par  les 
deux  innervations  stationnaires.  Pour  cette  dependance  nos  idees 
font  admettre  un  mode  probable.  Certaines  conditions  disposi- 
tives  s'etablissent  conformement  au  but  definitif  de  I'acte  moteur 
et  doivent  ainsi  se  rapporter  a  I'innervation  stationnaire  relative 
a  la  position  terminale.  Rien  ne  parait  empecher  que  leurs  actions 
dispositives  puissent  s'etendre  aussi  a  I'innervation  cinetique, 
qui  se  trouve  ensuito  expose  a  I'influence  de  I'innervation  station- 
naire preexistante  relative  a  la  position  de  depart.  Yoila  done  la 
possibilite  tbeorique  que  la  disposition  soit  en  partie  liee  a  I'inner- 
vation stationnaire,  et  que  I'innervation  cinetique  en  re^oive, 
a  la  fois,  I'influence  directrice  necessaire.  Regardons  un  exemple, 
le  nystagmus  vestibulaire  ou  cerebelleux.  La  disposition  station- 
naire changee  determine  une  position  conjuguee  des  yeux  qui 
differe  du  resultat  normal  de  I'intention  centrale  actuelle  (con- 
sciente  ou  non  consciente).  La  deviation  ou  la  rotation  des  yeux 
ainsi  produite  engendre  des  impulsions  afferentes  d'ou  resulte 
une  representation  centrale  de  I'ecart  entre  la  position  actuelle  et 
la  position  intentionnee.  Enfin,  la  perception  (consciente  ou  non 
consciente)  de  cet  ecart  (suffisamment  grand)  reproduit  ou  ravive 
i'innervation  centrale  a  etablir  la  position  intentionnee.  II  en 
resulte  un  acte  cinetique,  la  phase  rapide  du  nystagmus,  qui 
porte  les  yeux  vers  la  position  en  question,  mais  non  jusque-la, 
mouvement  en  general  non  conforme  aux  mouvements  de  regard 
normaux;  la  forme  anormale  en  correspond  au  passage  de  la 
position  de  depart,  qui  est  en  general  anormale,  a  la  position 
intentionnee  normale.  L'acte  cinetique  parait  explicable  comme 
resultant  d'une  innervation  d'origine  normale  mais  modifiee 
conformement  a  I'innervation  stationnaire  anormale.  II  n'est 
done  point  exclu  ou  meme  improbable  que  la  fonction  dispositive 
soit  liee,  en  quelque  mesure,  a  I'innervation  stationnaire,  hypo- 
these  dont  la  probabilite  s'aggrandit  encore  par  ce  qu'elle  rend 
compte  a  la  fois  du  phenomene  bien  constate  que  le  defaut  de  la 
fonction  vestibulaire  ou  cerebelleuse  affaiblit  le  tonus  musculaire. 
Toutefois,  il  faut  observer  le  caractere  hypothetique  du  mode 
de  connexion  propose  entre  deux  fonctions  nerveuses  centrales. 
L'extreme  complexity  qu'offrent  ces  phenomenes  defend  evidem- 
ment  de  chercher  a  y  entrer  da  vantage  par  voie  de  raisonnement. 
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T.    Essai  d'explicatioii  generale  des  experiences,  re'sume. 

Par  les  reflexions  qiii  precedent  nous  avons  essay e  de  nous 
former  quelques  idees  plausibles  sur  la  nature  de  la  coordination 
motrice.  C'est  la  la  question  capitale  d"oii  depend  la  possibilite 
de  comprendre  les  phenomenes  reveles  dans  nos  experiences, 
surtout  la  connexion  coordonnee  de  Taction  induite  avec  le 
mouvement  principal  et  la  conformite  que  niontre  la  nieme  action 
secondaire  avec  lacte  accessoire.  II  parait  possible,  en  effet,  d'en 
donner  une  explication  generale  fondee  sur  les  idees  que  nous 
venons  d'exi^oser,  en  mettant  a  Tecart  toutes  les  circonstances 
speciales.  C'est  au  fond  la  meme  qui  a  ete  proposee  plus  haut  en 
forme  sommaire.  Xous  ne  Tavons  rendue  que  plus  concrete,  par 
I'expose  precedent. 

On  peut  definir.  au  point  de  xue  fonctionnel,  un  mecanisme 
central  comprenant  une  grande  partie  du  systeme  nerveux 
moteur:  la  fonction  principale  en  est,  non  de  provoquer  les  mouve- 
ments.  mais  de  leur  determiner  des  caracteies  cardinaux.  C'est 
le  systeme  de  disposition  (avec  I'appareil  transformateur  y  joint), 
auquel  est  done  due,  principalement,  la  fonction  coordinatrice 
purement  motrice.  L'action  secondaire  induite  peut  s'expliquer 
comme  la  manifestation  d'un  etat  anormal  change  de  la  dispo- 
sition, cbangement  produit  en  suite  de  I'exercice  inductrice  dans 
la  partie  active  du  systeme  de  disposition.  Poursuivons  I'esquisse 
faite  j^lus  haut  dans  notre  discussion  preliminaire.  L"un  et  I'autre 
des  innervations  principale  et  accessoire  resultent  de  la  fonction 
de  I'un  et  de  Tautre  de  deux  mecanismes  nerveux  moteurs, 
dont  cbacun  renferme  son  >>registre»  dispositif.  Or,  les  deux 
mecanismes  agissant  conjointement  dans  I'acte  inducteur,  leur 
association  fonctionnelle  im^^lique  probablement  ^acti^-ite  de 
certains  autres  centres  moteurs,  siu'tout  de  fonction  dispositive, 
appartenant  a  un  troisieme  registre  dordre  superieur.  Tous  les 
mecanismes,  qui  ont  probablement  des  parties  communes,  sont 
assujettis  aux  influences  dispositives  diverses  que  fait  naitre 
Facte  inducteur.  II  est  bien  concevable.  d'abord,  que  la  fonction 
simultanee  de  ces  mecanismes,  et  surtout  ^acti^■ite  du  mecanisme 
associatif,  pourra  etablir  une  dependance.  une  connexion,  entre 
les  innervations  principale  et  accessoire.  Dans  Tepreuve  critique, 
lorsque  I'intention  motrice  relative  a  I'acte  principal  ne  met  en 
jeu    que    I'innervation    principale.    la    dependance    etablie    fait 
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agir  aussi  certains  fragments  du  raecanisrae  de  I'innervation 
accessoire.  fragments  appartenant.  comme  il  suffit  de  Tadmottre, 
a  I'innervation  dispositive.  L'effet  en  sera  des  caracteres  du  niou- 
vement  resultant  conformes  a  ceux  de  I'acte  accessoire,  c'est-a-dire 
Taction  secondaire  coordonnee.  Regardons  ensuite  la  seconde 
cause  presumable  du  changement  d'etat  dispositif  sur  lequel  se 
fonde  notre  explication.  Les  influences  dispositives  nommees 
que  subissent  les  mecanismes  nerveux  actifs  pourront  y  produire 
de  divers  cliangements:  Certains  des  elements  fouctionnels  con- 
stitutifs  peuvent  se  combiner  autrement,  gagner  ou  perdre  de 
I'intensite  d'action  et  par  la  changer  leurs  rapports  mutuels.  11 
parait  probable  ou  possible  qu'aussi  par  cette  voie  les  innervations 
principale  et  accessoire  se  trouveront  rendues  dependantes  I'une 
de  I'autre,  ou  nous  revenons  au  cas  precedent.  Reste  ainsi  la 
possibilite  d'une  modification  dispositive  que  nous  sommes  hors 
d'etat  de  caracteriser  de  plus  pres.  II  faut  seulement  y  appliquer 
le  point  de  vne  choisi  plus  haut  pour  mieux  preciser  la  question 
cardinale  du  probleme.  La  modification  dispositive  qui  s'etablit 
sous  des  influences  derivees  de  Facte  inducteur  doit  correspondre 
en  quelque  facon  a  I'acte  accessoire,  et  elle  se  manifeste  par  des 
effets  dispositifs  conformes  au  meme  acte.  Cet  accord  de^Ta  perdre 
beaucoup  de  son  caractere  etrange  si  Ton  considere  d'une  part 
les  cas  ci-dessus  examines  qui  montrent  une  conformite  analogue, 
d'autre  part  les  raisons  generales  qui  la  rendent  probable  (p.  63). 

II  parait  impossible  de  pousser  plus  loin,  actuellement,  rinter- 
pretation  du  phenomene,  les  donnees  accessibles  ne  suffisant 
point  a  decider  sur  la  cause  veritable.  II  ne  nous  reste  qu'a 
demontrer,  que  plusieurs  circonstances  cardinales  relatives  aux 
experiences  se  trouvent  en  accord  avec  I'explication  proposee. 

Observons  d'abord  que  plusieurs  des  hypotheses  proposees  sur 
le  phenomene  de  Salmox  sont  contenues  dans  notre  theorie 
plus  generale,  elles  en  forment  des  composantes  ou  des  fragments. 
Une  activite  de  centres  toniques  est  toute  admissible,  d'autant 
plus  que  la  tonicite  musculaire  et  la  fonction  dispositive  semblent 
etre  liees  directement  I'une  a  I'autre.  L'image  kinesthesique  de 
Salmon  se  traduit.  dans  notre  terminologie,  a  I'intention  provo- 
catrice  et  a  I'etat  dispositif  change.  L'explication  generale  don- 
nee  par  Hexeiques  et  Lixdhard,  qu'il  s'agisse  d'un  acte  reflexe, 
revient  a  une  forme  schematique  de  I'une  de  nos  hypotheses 
alternatives,  suivant  laquelle  des  impulsions  derivees  de  I'acte 
inducteur   viennent    changer   I'etat    dispositif,    ce    qu'on  saurait 
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appeler,  en  effet,  un  reflexe  dispositif.  Arretons-nous  un  moment 
pour  considerer  les  origines  diff erentes  des  influences  dispositives 
dont  nous  avons  fait  mention.  Les  principales  en  sont,  suivant 
notre  expose  precedent:  des  impulsions  directes  associees  a 
I'innervation  provocatrice,  I'innervation  dispositive  primaire, 
des  impulsions  afferentes  d'origines  peripheriques  diverses 
(articulaires,  musculaires.  tendineuses,  etc.).  Parmi  les  dernieres 
il  faut  admettre  aussi  des  impressions  cutanees,  surtout  un  groupe 
genere  par  la  deformation  de  la  peau  aux  environs  des  articula- 
tions qui  parait  propre  a  fournir  des  representations  significatives 
des  positions  des  membres  et  par  la  propres  a  influencer  la  dis- 
position. Or,  c'est  a  une  toute  autre  espece  d'excitation  cutanee 
que  Hexriques  et  Lixdhard  attribuent  le  role  de  provoquer 
le  phenomene  de  Salmox.  Des  raisons  theoriques  accessibles  ne 
permettent  ni  a  exclure  ni  a  rendre  probable  cette  opinion.  II 
en  manque  aussi  la  preuve  experimentale.  L'excitation  en  question 
ne  peut  etre,  d'apres  1' experience  8,  ni  la  cause  unique  ni  la  cause 
provocatrice  (directe)  du  phenomene,  et  enfin,  par  son  absence 
dans  notre  experience  principale,  elle  n'en  est  pas  une  cause  ne- 
cessaire. 

Nous  avons  ^"u  plus  liaut  qu"il  ne  faut  attendre  des  manifestations 
prononcees  de  la  fonction  dispositive  que  lorsque  les  conditions 
motrices  se  trouvent  bors  de  leur  cadre  babituel.  II  en  est  ainsi 
dans  le  cas  de  notre  phenomene.  Dans  les  experiences  supplemen- 
taires  le  mouvement  inducteur  est  configure  exactement  comme 
le  mouvement  principal;  a  celui-ci  est  pourtant  superposee  la 
tension  musculaire  representee  par  I'acte  accessoire.  Voila  la 
complication  anormale,  qui  implique  des  innervations  motrices 
directes  et  des  impulsions  secondaires,  les  unes  et  les  autres  etran- 
geres  au  mouvement  principal  habituel.  Dans  I'experience  prin- 
cipale il  s'agit  de  meme  d'un  mouvement  de  forme  ordinaire 
affecte  de  plusieurs  traits  anormaux.  Les  conditions  mecaniques 
different  beaucoup  de  celles  qui  ont  lieu  dans  la  rotation  reelle 
du  corps,  ce  qui  entraine,  entre  autres.  I'absence  de  Tirritation 
vestibulaire. 

Considerons  a  ce  propos  une  consequence  importante.  Un  acte 
moteur  tout  extraordinaire,  dont  Tintention  est  definie  par  le 
but  propose,  ne  rentre  pas  non  plus  dans  le  cadre  habituel;  on 
devra  attendre  de  meme,  dans  de  tels  cas,  des  caracteres  moteurs 
anormaux  dus  a  la  disposition  non  appropriee.  Les  mouvements 
tout   nouveaux  different   en   effet   des   mouvements   familiers   a 
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deux  egards  principaux.  La  precision  en  est  defectueuse  et  ils 
sont  embarrasses  par  les  tensions  inutiles  de  plusieurs  muscles 
dont  les  actions  n'appartiennent  point  au  mouvement.  L'exer- 
cice  poursuivie  les  rend  plus  exacts  et  plus  delies.  Le  defaut  de 
precision  est  en  grande  partie  attribuable  a  I'intention  motrice 
encore  inexacte.  Or,  surtout  I'autre  phenomene,  la  rigidite 
musculaire,  parait  se  diminuer  assez  vite  independamment  de 
rintention  consciente  et,  ce  qui  est  remarquable,  ce  phenomene 
additif  peut  s'interpreter  comme  un  cas  varie  du  notre.  Dans 
I'acte  extraordinaire  se  combinent  de  diverses  composantes  mo- 
trices  dont  les  associations  habituelles  renferment  certains  ele- 
ments moteurs  primitifs.  Comme  ces  derniers  jouent  ainsi  le 
role  de  Facte  accessoire  de  nos  experiences,  ils  devront,  reduits 
en  intensite,  rester  lies  aux  composantes  nommees  dans  leur 
nouvelle  combinaison  et  j  a j  outer  des  caracteres  etrangers 
de  nature  primitive.  Ceux-ci  sont  de  plus,  suivant  nos  idees, 
d'origine  dispositive  et  la  tonicite  musculaire  et  la  fonction  dis- 
positive sont  en  partie  associees,  d'ou  ainsi  une  qualite  tonique 
et  diffuse  du  phenomene  se  trouvera  bien  admissible.  Enfin, 
n'etant  plus  soutenus  par  des  intentions  motrices  habituelles, 
ces  fragments  moteurs  secondaires  vont  s'eteindre  bientot. 

Pour  les  violonistes  et  les  pianistes  il  est  bien  connu  que  de 
ludes  efforts  manuels  sont  tres  pernicieux  pour  I'execution.  Ils 
produisent  une  rigidite  musculaire  qui  refrene  ou  etouffe  les 
mouvements  fins  et  delicats  du  jeu.  Alors  on  n'a  plus  qu'a  sus- 
pendre  I'execution  jusqu'a  ce  que  I'etat  normal  se  sera  retabli, 
apres  quelque  temps.  C'est  bien,  sans  doute,  Taction  induite 
qui  se  manifeste  ici.  On  pourra  aisement  en  trouver  d'autres 
exemples. 

Entre  certains  des  phenomenes  observes  et  les  phenomenes 
vestibulaires  il  y  a  beaucoup  de  ressemblance,  qui  rend  probable 
I'affinite  de  leurs  conditions,  c'est-a-dire  leur  dependance  du 
systeme  de  disj)osition.  La  deviation  de  la  marche  qui  s'observe 
dans  I'experience  principale  et  celle  produite  par  I'excitation 
vestibulaire  sont  d'apparence  identique.  Dans  I'experience  1  le 
bras  se  deplace  de  meme  fa9on  qu'en  suite  de  Texcitation  vesti- 
bulaire, et  dans  le  phenomene  de  Salmon  il  s'eleve  de  cette  meme 
maniere  assez  lente  et  progressive.  Tous  ces  cas  permettent 
I'explication  que  le  changement  de  la  position  fasse  sui\Te  ou 
traine  apres  soi  I'innervation  spontanee:  Celle-ci  s'etablit  con- 
formement  a  la  position  changee,  apres  quoi  la  position  change 
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de  nouveau  relativement  au  noiiveau  point  de  depart  et  ainsi  de 
suite.  C'est  comparable  au  phenomene  qu'une  image  visuelle 
secondaire,  peinte  sur  des  parties  excentriques  du  champs  visuel, 
attire  le  regard  et  le  deplace  par  la  sans  cesse. 

Suivant  Barany^  I'absence  de  I'intention  motrice  supprime 
la  deviation  vestibulaire  du  bras.  On  le  demontre  par  le  procede 
de  tenir  le  bras  suspendu,  precisement  comme  nous  I'avons  fait 
dans  I'experience  8,  dont  le  resultat  est  aussi  le  meme:  L'ac- 
tion  secondaire  typique  ne  s'observe  plus  so  as  ces  conditions. 
Dans  I'un  et  I'autre  cas  la  de\'iation  est  done  associee  a  I'innerva- 
tion  motrice  appropriee,  elle  est  explicable,  suivant  notre  termi- 
nologie,  comme  un  phenomene  de  disposition. 

Quant  au  resultat  etrange  de  I'experience  10  il  faut  en  suspendre 
la  discussion  jusqu'a  ce  qu'il  soit  confirme  ou  complete  par  d"autres 
observations.  Nous  nous  bornons  ici  a  remarquer  que  I'appareil 
vestibulaire  y  offre  aussi  une  analogic.  En  appliquant  d'une 
maniere  symetrique,  a  I'un  et  a  I'autre  cote,  des  excitations  vesti- 
bulaires  electriques,  on  en  trouve  les  deux  effets  se  compenser 
de  fag.on  a  ne  donner  aucun  resultat  sensible,  ni  moteur  ni  sen- 
si  tif. 

Suivant  les  idees  generales  auxquelles  nous  sommes  conduits, 
le  systeme  de  disposition  ainsi  que  les  influences  diverses  y  exer- 
cees  doivent  agir  tout  en  dehors  de  I'activite  sensitive  et  de  la 
conscience.  Les  faits  sont  favorables  aussi  a  cette  consequence. 
La  reaction  sensitive  vestibulaire,  composee  d'elements  kinesthe- 
siques  confus  et  d'une  sensation  de  vertige  intense,  parait  etre 
de  nature  secondaire,  nous  en  avons  deja  fait  la  remarque,  son 
origine  etant  probablement  certaines  impulsions  afferentes.  gene- 
rees  par  Taction  musculaire  qui  constitue  I'effet  vestibulaire 
primaire.  La  sensation  prononcee  qui  accompagne  Taction  motrice 
induite,  dans  nos  experiences,  s'explique  de  fa9on  analogue.  En 
faisant  Tepreuve  critique  on  etablit  I'intention  relative  au  mou- 
vement  principal  simple,  ce  qui  fait  attendre  la  sensation  kines- 
thesique  liee  a  ce  meme  mouvement.  II  resulte  pourtant  un  mou- 
vement  different,  rien  n'est  perceptible  d'ou  puisse  etre  deduit 
un  ecart,  et  Ton  eprouve  la  sensation  kinesthesique  toute  inatten- 
due  associee  au  mouvement  actuel.  La  qualite  anormale  de  cette 
sensation  se  per9oit  ainsi  nettement  et  devra  donner  lieu  a  Tinter- 
pretation  que  le  mouvement  soit  modifiee  par  une  force  etrangere. 
C'est  done  de  la  difference  per9ue  et  impre^nle  entre  le  mouve- 
ment resultant  et  le  mouvenent  intentionne  que  provient  la  sen- 
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sation  secondaiie  dans  notie  experience  principale.  Son  caractere 
ordonne  n'est  ainsi  que  la  suite  necessaire  de  son  origine  d'un 
acte  moteur  ordonne.  D'autre  part,  il  se  comprend  aussi  qu'une 
intensite  suffisante  de  la  sensation  pourra  confondre  la  perception 
actuelle  de  lespace  et  determiner  un  etat  desoriente.  C'est  en 
quoi  parait  consister  la  condition  ordinaire  du  vertige.  Ajoutons 
la  remarque  que  le  nial  de  mer  se  rattache  probablement  aux 
phenomenes  dont  il  s'agit.  En  effet,  les  conditions  connues  qui 
produisent  le  mal  de  mer  semblent  excessivement  favorables  a 
la  genese  du  vertige  de  I'espece  ici  demontree. 

L'action  secondaire  etudiee  offre  beaucoup  d'interet  en  faisant 
voir  le  precede  elementaire  dont  se  forme  une  habitude  motrice. 
Un  acte  moteur.  exerce  conjointement  avec  un  autre,  ajoute  a 
celui-ci  une  copie  affaiblie  de  soi-meme.  Yoila  une  base  fonda- 
mentale  a  laquelle  est  due  la  formation  de  nos  mouvements, 
leur  adaptation  aux  buts  fonctionnels.  Observons  a  ce  propos 
qu'encore  un  fait  fondamental  montre  un  rapport  probable 
avec  notre  pbenomene  et  parait  s'en  mettre  en  lumiere:  Plus 
on  repete  un  mouvement  complique,  plus  il  devient  automatique 
et  s'echappe  de  la  conscience.  Les  elements  ou  les  details  divers 
dont  se  compose  le  mouvement  adherent  les  uns  aux  autres  en 
degre  croissant,  et  leur  ensemble  se  provoque  par  une  intention 
de  plus  en  plus  restreinte  ou  sommaire.  Finissons  par  regarder  un 
autre  phenomene  bien  connu  relatif  a  I'adaptation  motrice,  siegeant 
a  un  niveau  coordinateur  plus  eleve,  il  nous  fournit  encore  une 
illustration  a  I'existence  et  a  la  fonction  du  systeme  de  disposition. 
C'est  la  modification  systematique  des  mouvements  qui  se  deve- 
loppe  a  la  suite  du  deplacement  general  que  subissent  les  objets 
visuels  vus  a  travers  deux  faibles  prismes  dont  les  aretes  sont 
dirigees  au  meme  cote.  Au  debut,  des  que  les  prismes  sont  places 
devant  les  yeux,  en  faisant  des  mouvements  babituels  relatifs 
aux  objets  exterieurs  (pour  en  saisir  un,  par  exemple),  on  commet 
des  erreurs  constantes.  Mais  la  fausse  correspondance  des  mouve- 
ments aux  positions  pergues  des  objets  va  se  corriger  ensuite 
d'une  vitesse  remarquable.  Assez  peu  de  corrections  faites  sur 
des  mouvements  erronnes  produit  le  resultat  correct  immediat  de 
beaucoup  d'autres  mouvements,  meme  sousconscients.  II  se 
retablit  une  correspondance  generale  correcte  par  un  nombre  tres 
modere  de  corrections  motrices  actuelles.  Cela  indique  un  chan- 
gement  systematique  de  la  coordination  motrice,  induit  sous 
controle  visuel  par  des  influences  dispositives  cerebrales.    Pour 
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I'expliquer  il  faut  admettre,  parait-il,  un  principe  moteur  fonc- 
tionnel  qui  commande  les  directions  des  mouvements  d'une  ma- 
niere  generale  et  systematique,  comparable  a  celle  que  montre 
I'appareil  vestibulaire.  La  modification  coordinatrice  qui  a 
lieu  dans  I'experience  optique  decrite  est  bornee,  suivant  Barany, 
a  Textremite  qui  pratique  des  mouvements  sous  les  conditions 
anormales.  II  en  est  de  meme  de  notre  action  induite  dans 
I'experience  9. 


Eesumons  brievement  le  contenu  du  memoire.  L'objet  en  est 
un  phenomene  moteur  general  qui  se  developpe  par  I'exercice 
continuee  ou  repetee  d'un  acte  moteur.  L'action  secondaire 
ainsi  induite  represente  une  sorte  de  memoire  motrice  elementaire 
et  consiste  en  ce  que,  si  de  I'acte  exerce  on  execute  ensuite  seule- 
ment  une  partie  ou  une  composante  convenable,  celle-ci  se  trouve 
accompagnee  de  la  partie  restante,  fort  reduite  en  intensite,  de 
sorte  que  Facte  total  se  reproduit  avec  certains  details  affaiblis. 
C'est  done  ime  association  ou  une  adhesion  d'elements  moteurs 
non  intentionnes  qui  a  lieu  ici,  hors  du  commandement  de  la 
volonte.  X  ayant  donne  que  I'impulsion  relative  a  I'acte  partiel, 
on  percoit  nettement  que  le  resultat  moteur  differe  de  I'acte 
intentionne,  sensation  bien  marquee  qui  pent,  sous  des  conditions 
favorables,  prendre  un  caractere  vertigineux  (Voir  sur  ce  sujet 
rintroduction   et   les    parties   I,    II). 

Parmi  ce  que  le  phenomene  offre  de  remarquable  il  faut  con- 
siderer  surtout  la  connexion  coordonnee  des  diverses  composantes 
motrices,  la  conformite  de  leur  ensemble  avec  Tacte  precedemment 
exerce.  De  la  se  degage  une  conclusion  generale.  Ce  fait  demontre, 
independamment  de  toute  explication,  que  des  fonctions  coor- 
dinatrices  bien  perfectionnees  se  passent  tout  hors  du  domaine 
de  la  conscience,  dans  I'appareil  purement  moteur.  Voila  la  cir- 
constance  qui  rend  surtout  difficile  de  parvenir  a  I'explication 
du  phenomene.  II  ne  reste  qu'a  chercher  a  la  deduire  de  I'orga- 
nisation  fonctionnelle  du  systeme  nerveux  moteur  (Partie  III). 

Ce  que  nous  savons  sur  les  fonctions  motrices  uerveuses  et 
notamment  les  phenomenes  cerebelleux  et  vestibulaires  conduisent 
a  distinguer,  de  I'innervation  motrice  active  ou  directe,  deux 
especes  generales:  L'une  se  constitue  des  impulsions  provoca- 
trices,  qui  font  eclater  I'acte  nerveux  d"ou  resulte  I'effet  muscu- 
laire.    L'autre  est  representee  par  certains  arrangements  ou  etats 
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nerveux  ayant  pour  fonction  principale  de  diriger  ou  de  disposer 
I'acte  moteur,  soit  en  influen^ant,  par  voie  d'interference,  I'inner- 
vation  motrice,  soit  en  determinant  directement  certaines  compo- 
santes  motrices,  surtout  de  nature  tonique.  Regardons,  pour 
prendre  une  image  grossiere,  une  machine  a  calculer.  En  y 
posant  les  chiffres  on  dispose  le  resultat,  puis  le  tour  de  manivelle 
le  rend  actuel.  II  faut  attribuer  la  seconde  espece  d'innervation 
aux  fonctions  concourantes  de  plusieurs  grandes  parties  du  sys- 
teme  nerveux,  le  cervelet,  I'appareil  vestibulaire,  des  territoires 
cerebraux  en  sont  surtout  notables.  Nous  avons  nomme  cet 
ensemble  fonctionnel  le  systeme  de  disposition,  il  determine  des 
caracteres  cardinaux  des  mouvements  et  remplit  done  par  pre- 
ference une  fonction  coordinatricc.  L'innervation  dispositive 
est  variable  suivant  les  conditions  locales  actuelles,  par  des  in- 
fluences nerveuses  d'origines  diverses,  I'etat  s'en  maintient  en 
correspondance  correcte  avec  la  situation  actuelle  (Partie  IV). 

Des  conditions  motrices  extraordinaires  doivent  creer  des  in- 
fluences dispositives  anormales,  d'ou  resultera  un  etat  anormal  de 
l'innervation  dispositive;  les  actes  moteurs  doivent  alors  montrer 
certains  caracteres  anormaux,  etrangers  a  I'intention  provocatrice 
et  independants  de  celle-ci.  Ou  bien,  une  intention  motrice  nou- 
velle,  toute  differente  des  habitudes  j  usque  la  exercees,  devra 
produire  un  effet  done  de  caracteres  non  intentionnes.  Un  tel 
mode  de  concevoir,  en  schema  fonctionnel,  Tinnervation  motrice 
parait  offrir  I'explication  generale  du  phenomene  dont  il  s'agit. 
L'exercice  motrice  precedente  induit  un  certain  etat  dispositif 
qui  prete  ensuite  aux  mouvements  semblables  des  caracteres 
accessoires  conformes  a  ceux  de  I'acte  exerce  (Partie  Y). 
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Attempt  Jit  a  diircrentiatioii  of  gonococeiis  types.^ 

By 
OLUF  THOMSEN  and  ERIK  VOLLMOND. 


Jt  is  a  universally  made  experience  that  various  strains  &f 
gonococcus,  even  from  apparently  ([uite  uniform  cases  of  gono- 
coccal infection,  as  for  instance  fresh  urethritis,  do  not  yield 
identical  reactions  to  the  agglutinating  action  of  an  immune 
serum  produced  by  means  of  an  arbitrarily  chosen  strain.  Such 
a  serum  will  ffive  marked  ai^rffluti nation  with  some  strains, 
less  marked  with  others,  and  with  others  again,  none  at  all. 
—  Meningococci  too,  will  give  more  or  less  marked  agglutina- 
tion reactions  with  such  a  serum. 

Complement-fixation  reaction  has  been  less  investigated,  the 
statements  hereof  being  contradictory,  as  some  investigators 
allege  to  have  found  uniform  and  fine  reactions  in  case  of  all 
the  strains  of  gonococcus  tested,  whereas  not  in  case  of 
meningococcus  strains,  while  others  just  state  to  have  found 
the  complement-fixation  reaction  less  specific  than  the  aggluti- 
nation reaction,  so  that  also  meningococcus  strains  gave  reac- 
tion with  anti-gonococcal  sera. 

One  of  the  underlying  causes  of  these  somewhat  puzzling 
conditions  might  be  thought  to  be  that  the  species,  gonococcus, 
in  reality,  should  consist  of  several,  serologically  difi'erentiable 
types,  in  the  same  way  as  recent  years'  investigations  have 
proved  it  to  be  the  case  for  the  pneuniococcus,  the  meningo- 
coccus, and  several  other  bacteria. 

For  the  purpose  of  examining  this,  we  have  cultivated  26 
strains"  from  fresh  urethritis  in  men  in  pure  culture. 

^  Lecture  delivered  at  The  Biological  Society  on  the  21st  October,  1920. 
-  By  strain  we  understand  merely  culture  from  one  single  definite  case. 
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Technique. 

The  cultivation  for  obtaining  pure  cultures  was  performed  by 
means  of  sowing  on  ascitic  agar  (2^-2  %  broth  agar  with  33  N  sterile 
non-filtrated  ascites,  the  agar  having  a  slightly  alkaline  reaction, 
(litmus-paper). 

With  each  strain  is  prepared  one  or  several  immune-sera  by  means 
of  3  to  4  intravenous  injections  into  rabbits  of  killed  gonococcus 
culture  (killed  by  heating  up  to  65  for  ^,2  hour).  The  culture 
(ascitic  agar)  is  emulsified  in  a  0.9  %  solution  of  sodium  chloride 
after  12 — 16  hours  growth.  The  injected  doses  were  1.  2  and  4 
c.  c.  (the  latter  being  repeated  if  necessary)  of  a  suspension  of  a 
density  corresponding  to  tube  No.  4  of  a  ^standard  scaled  prepared 
once  for  all  by  suspension  of  kaolin  in  distilled  water.  Each  num- 
ber in  the  scale,  which  consists  of  6  tubes  (Xos.  1 — 6)  is  of  double 
the  density  as  the  subsequent  one.  The  density  of  No.  4  corresponds 
to  a  gonococcus  suspension  of  about   3   milliards  per  c.  c. 

The  rabbits  are  inoculated  every  fifth  day  and  bled  to  death,  in 
case  a  specimen  of  blood  drawn  5  to  6  days  after  the  last  injection 
yields  the  proper  titre.  As  it  soon  proved  that  clear  results  could 
not  be  obtained  by  the  application  of  simple  agglutination  and 
complement-fixation, .  these  tests  were  combined  with  absorption  with 
the  various  strains  and  subsequent  agglutination,  resp.  complement- 
fixation  test  with  the  strain  homologous  with  the  serum.  All  the 
sera  were  in  this  way  tested  on  all  the  various  strains. 

The  technique  applied  was  the  following: 


Agglutination  test: 

A  12 — 16  hrs  old  culture  is  suspended  in  a  0.9  °o  solution  of 
sodium  chloride,  and  diluted  to  a  density  as  standard  6;  killed  by 
heating  for  ^,2  hour  to  65  C.  In  a  series  of  tiny  test  tubes  is 
measured  off: 

Suspension  of   t,i   ♦•         t- 
c  o  1-  /i  li.  Dilution  of 

oerum  bahne  Culture  ^ 

Standard  6 

diluted   1  +  9:      0.05  O.is  0.3  1:100 

("0.2  —  »  1:250 

diluted  1  +  99:  'O.i  O.i  >  1  :  500 

io.oo  0.15  »  1:1000 


The  result  is  read  off  after  12.  resp.  24.  hrs'  incubating  at  56  . 
If  the  last  tube  (l  :  1000)  gives  a  complete  agglutination  reaction, 
the  test  is  continued  in  the  same  way  with  1  :  2500,  1  :  5000,  and 
so  on,  up  to  the  limit  for  Titration. 
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Agglutination  +  Absorption: 

Serum  is  diluted  in  saline  1  +  li>.  To  1  c.  c.  of  the  serum 
dilution  is  added  1  c.  c.  of  a  standard  1  suspension  of  culture,  (killed 
by  V'2  hr's  heatinp;  to  (j5).  The  mixture  (1:40)  is  kept  one  hour 
at  37 .  Centrifuged  vigorously.  Then  agglutination  with  serum  is 
undertaken  in  the  following  doses: 


Sernm  dilated 
1+39 


Saline 


Suspension 

Cnlture 

Standard 

of 
6 

Dilution  of 
Sernm 

0.3 

1  :  100 

» 

1  :  250 

» 

1  :500 

» 

1  :  1000 

» 

1  :2500 

:» 

1  : 5009 

0.2  — 

0.08  0.12 

0.04  O.IG 

0.02  0.18 

furthermore        (O.os  O.12 

diluted  1  +  9|0.04  O.iG 

Read  off  as  mentioned  above. 


Complement   Fixation: 

Hiemolytic  system:  5  %  sheep's  corpuscle  suspension  in  saline, 
rabbit  immune  amboceptor:  3  X  titre  dose,  complement  (guinea  pig): 
1^/2  times  the  titre  dose  found  in  a  prelirainarj-  experiment  (with  3  X 
amboceptor  titre  dose).  The  culture  employed  as  antigen.  12  — 10 
hours  old,  is  emulsified  in  saline  to  a  density  as  standard  6,  and 
killed  by  heating  ^2  hour  to  65  . 


Serum  Complement  c-^     a     ^   c 

'  .Standard  b 

f0.04  1^  2  X  titre    dose  in  U.i 

diluted   1  +  9     {0.02  O.i  c.   c.  of  saline.  » 

(0.01  » 

jO.04  » 

diluted  1  +  99  (0  02  » 

1 0.01  » 

allowed  to  stand  for  fixation  one  hour  at  37  ,  then  is  added  0  2  c.  c. 
of  a  mixture  of  equal  portions  of  a  5  %  blood  suspension  and  am- 
boceptor dilution,  of  which  O.i  c.  c.  contains  3  times  the  titre  dose 
for  0.1  c.  c.   of  5   %  blood. 


Complement-Fixation  +  Absorption: 

0.1  c.  c.  of  serum  +  0.9  c.  c.  of  standard  1  is  kept  for  1  hour 
(in  a  shaking-apparatus)  at  37';  the  bacteria  are  deposited  by  cen- 
trifugation,  the  serum  being  now  applied  in  the  doses: 


80  OLUF    THOMSEN    AND    ERIK    VOLLMOND. 

0.04 
0.02 

0  01 

(0.04 

diluted    1  +  9  (0.02 

(O.oi  otherwise  as  above. 

Besides  the  necessary  control  tests  to  ascertain  that  the  whole 
system  works,   the  following  controls  are  put  up: 

1)  Serum   O.04  after  absorption    )    As  a  test  for  possible  htiemolysis- 

2)  Antigen   O.i  J        inhibiting  properties. 

3)  Serum  for  complement-fixation  with  the  strain  with  which   ab- 

sorption   is    undertaken.      This  test  should   show  complete  or 

almost  complete  haemolysis. 
[Only  the  titre  dose  of  complement  is  added  to  the  control  tubes 
(in    order    to    detect  any  absorption  of  complement  if  such  occurs); 
except  for  3)  in  which  case  1^/2  X  the  titre  dose  is  added.] 

As  the  complement  fixation  test  soon  proved  to  yield  the 
most  reliable  and  clear  results,  one  variable  factor  being  here, 
at  any  rate,  precluded,  that  is,  the  greater  or  less  readiness 
with  which  different  strains  are  agglutinated  at  the  same  con- 
centration of  agglutinins,  we  have  employed  the  complement- 
fixation  test  for  more  elaborately  than  the  agglutination  test. 
To  this  comes,  as  a  further  advantage  in  employing  absorption 
+  complement-fixation  instead  of  absorption  +  agglutination, 
that  the  result  may  be  obtained  in  the  course  of  a  few  hours, 
whereas,  on  using  the  agglutination  test,  one  will  have  to 
wait  for  twenty-four  hours  on  accounts  of  the  slow  occurence 
of  the  agglutination-reaction.  And,  finally,  the  readings  are 
more  clear  and  more  precise  than  in  the  agglutination  test. 
It  is  necessary  to  use  young  (12 — 16  hours  old)  cultures  as 
antigen,  as  older  cultures  will  often  inhibit  hn?molysis  in 
themselves. 

How    large    a    quantity    of  complement-fixing    antibodies  that   has   ^ 
been  removed  by  absorption  will  appear  from  the  complement-fixation 
test  performed  subsequent  to  the  absorption  test  with  the  strain  ho- 
mologous with  the  immune  serum. 

If,  for  instance,  a  serum,  prior  to  absorption,  yields  the  following 
complement-fixation  with  its  homologous  strain  (a) 

0.  0.  0.  0.  20.  90.^ 


'  The  figure  0  means:  No  haemolysis  —  maximum  of  reaction.  The  figure  100 
means  complete  h?emolysis  —  no  reaction.  The  intermediate  figures  state  the 
intermediate  degrees  of  hsemolvsis. 
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ami.   subsociuent  to  al)Sori)tioii   with   another  strain   (1)) 
0.  0.  0.  20.  00.  100. 

uith    the    lionioloiions    strain    of    the    serum   used   as  antigen    in   the 
repeated    compleinent-fixation  reaction  test,  it  thus  means,  that  strain 
(h)  has  removed   half^   of  the  antibodies. 
If  the  complement-fixation  reaction  was 

0.  0.  20.  90.  100.  100. 

^4  of  the  antibodies  had   l)ecn  removed.      If  the  e()ni|)lement-fixation 
reaction  was 

0.  20.  90.  100.  1()(».  100. 

/S  of  the   antibodies  had   been   removed,   and   so   on. 
Frequently  a  test  ran  the  following   course: 

An  immune  serum  yielded  with  its  homologous  strain  (a)  l)y  simple 
comi)lement-fixati()n,   for  instance 

0.  0.  0.  0.  20.  fiO. 

and  with  another  strain  (b)  for  instance. 

0.  0.  0.  30.  70.  100. 

Subsequent  to  absorption  of  serum  with  its  homologous  strain  (a), 
the  serum  yielded  the  complement-fixation 

70.  80.  90.  100.  100.  100   1        .  ,      ,      , 
and  after  absorption  ]    with  the  homologous  strain 

with  strain  (b):   0.  0.  0.  70.  90.  100    )         ^''^  ^'^^^  ^^  ^"^igen. 

After  absorption  with  (1)):  80.  90.  100.  100.  100.  100  with  strain 
(b)  used  as  antigen ; 

that  is  to  say,  strain  (b)  removed  all  the  antibodies  with  which 
it  reacted  itself,  leaving  behind  the  antibodies  which  corresponded 
to  the  antigen  specific,  for  strain  (a),  that  is,  about  half  of  the 
aggregate  concentration  of  antibodies  of  the  immune  serum.  The 
homologous  strain  (a)  removed  all  the  antibodies  both  as  far  as  it- 
self was  concerned,  as  for.  strain  (b). 

(As  for  the  possible  presence  of  antibodies  with  which  the  homo- 
logous strain  doeus  not  reach,   see  in  the  following!) 

A  question  which  would  be  of  importance  for  the  concep- 
tion of  the  structure  of  the  antibodies,  and  of  the  herewith 
interdependent  antigen,  too,  was,  whether  the  difference  in 
capacity  for  absorption  for  strains  (a)  and  (b)  should  be  thought 
to    be    due    to    a    greater  aviditij  between  strain  (a)'s  antigen 

^  This,  of  coursp,  presupposes  that  the  decreasing  doses  of  serum  employed, 
decrease  with  50  %  each  time.  However,  a  slight  irregularity  will  occur,  because 
the  doses,  as  mentioned  above  (page  80)  fall  from  0.01  to  0.004,  on  account  of  the 
easier  measuring  off. 

6—222604.   Actamed.  ScanJbiaL:    Vol.LVlI. 
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and  the  antibodies,  than  between  strain  (b)  and  the  antibodies, 
or,  whether  there  was  the  question  of  a  f|ualitatively  qiute 
distinct  antibody,  so  that  the  immune  serum  might  contain  a 
portion  of  antibodies  to  which  no  corresponding  antigen  at  all 
was  found  in  strain  (b),  but  only  in  strain  (a). 

We  tried,  therefore,  if  a  larger  quantity  of  antibodies  could 
be  removed  by  (b)  by  extending  the  time  in  which  the  strain 
was  in  contact  with  the  immune  serum  from  the  usual  period 
of  one  hour,  to  2 — 3 — 4  and  6  hours^  in  one  individual  case, 
to  4  X  twenty- four  hours. 

After  such  periods  having  been  allowed  for  fixation,  the 
serum  was  again  tested  in  regard  to  complement-fixation  reac- 
tion with  its  homologous  strain  (a)  as  antigen,  the  result  being 
that,  after  a  lapse  of  one  hour,  no  more  antibodies  were  fixed 
by  (b).  Complement  fixation  subsequent  to  the  named  longer 
periods  allowed  for  absorption  (partly  in  the  shaking-apparatus 
at  37°,  partly  without  shaking),  yielded  quite  identical  results 
with  (a),  whether  the  absorption  with  (b)  had  lasted  for  1  or 
6  hours.  After  ^/a  hour's  absorption,  the  maximum  point  was 
not  yet  arrived  at.  This,  presumably,  will  warrant  our  drawing 
the  conclusion  that  the  divergence  in  intensity  of  fixation 
should  not  be  attrilnited  to  difference  in  avidity,  but  to  a 
qualitative  difference  in  structure  on  the  part  of  the  antigen 
in  (a)  and  (b). 

Until  further  evidence  is  advanced,  we  would  deem  it  most 
probable  to  assume  that  the  individual  gonococci  within  each 
strain  are  composed  of  a  greater  or  less  number  of  qualita- 
tively different  antigens,  which  we  shall  designate  in  the  follow- 
ing as  the  partial  antigens  of  the  strain,  and,  that  a  greater 
or  less  number  of  these  are  common,  resp.  different,  for  two 
strains. 

The  common  possession  of  a  greater  number  of  partial 
antigens  will  tend  to  gather  the  strains  at  issue  into  difierent 
groups. 

The  criterion  for  whether  strains  belonged  to  the  same  type 
was,  therefore,  if  they  were  able  to  fix  all  or,  at  any  rate,  the 
essential  part  of  a  serum  characteristic  for  the  type.  In  this 
way  we  have  classified  the  26  strains  tested  l)y  us  in  4  groups, 
whose    further    characteristics  will  appear  from  the  following. 

We  shall  begin  by  accounting  for  one  group  comprising  5 
of  our  2(]  strains.     This  group,  which  we  term  group  b,  is  the 
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one    which,    apparently,    at    any    ratf.    compare   later,  is  most 
readily  eharaeterizable  as  a  connected  whole. 

AVe  suppose  that,  of  a  strain  belonging  to  Group  b.  each 
single  gonococcus  consists  of  a  number  of  partial  antigens  as 
per  diagram  1 ;  that  is  to  say,  we  encounter  here,  for  instance, 
5  partial  antigens  (1 — 5),  and  a  portion  of  antigen,  which 
probably  consists  of  several  wider  or  narrower  Zones,  which, 
at  any  rate,  do  not  belong  to  1  —  5.  The  designation  of  Zones, 
for  tlie  various  partial  antigens,  has,  of  course  ])een  adopted 
in  regard  to  the  schematic  representation;  in  reality,  the  indi- 

Diagrani  1. 


Diagram  2. 


Diagram  3 


1. 

3 

4 

yidual  partial  antigen  molecules  should,  presumably,  be  thought 
to  be  mixed  among  each  other. 

The  antibodies  corresponding  to  the  strain,  now  likewise 
consist  of  the  antibodies  1—2 — 3 — 4 — 5,  and,  possibly  more 
or  less  antibodies  corresponding  to  several  different  antigens, 
which  we  have  not  further  differentiated  in  the  diagram,  on 
account  of  its  being  the  named  5  (the  number,  5.  is,  of  course, 
arbitrarily  chosen),  antibodies  which  afford  the  distinguishing 
feature  of  the  serum.  Another  strain,  belonging  to  the  group, 
wall  perhaps  be  constructed  as  in  diagram  2,  a  third  as  in 
diagram  3,  and  so  on.  That  is,  homology  in  the  main  points 
and  yet  some  variation. 
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The  immune  sera  corresponding  to  the  strains  within  this 
group  will  show  homology  and  heterology  in  conformity  with 
the  strains  used  for  immunization  (disregarding,  for  the  pre- 
sent, diversities  produced  by  individual  reaction  in  the  im- 
munized rabbits).  On  the  whole,  it  can  be  said,  that  the  in- 
dividual strains  within  the  group  will,  essentially,  absorb  the 
antibodies  from  all  the  sera,  albeit  with  some  quantitative 
modifications,  so  that  the  homologous  strain  will,  as  a  rule, 
absorb  more  completely  than  the  other  strains.  If  two  strains 
be  constructed  perfectely  uniformly,  their  absorption  reaction 
will,  of  course,  also  be  identical.  By  the  simple  complement- 
fixation  test,  on  application  of  the  usual  technique,  the  results 
will  be  fairly  uniform,  whichever  of  the  strains  belongiug  to 
the  group  be  employed  as  antigen. 

If  now  we  test  another  strain,  not  belonging  to  the  group, 
we  find  that  it  likewise  gives  a  distinct,  although  much  feebler, 
complement- fixation  reaction  with  a  serum  prepared,  from  one 
of  the  strains  of  Group  b.  (b'')  This  will  be  seen  in  the  cor- 
relation on  followiug  page. 

Now,  it  might  be  anticipated  that  the  rather  feeble  comple- 
ment fixation  which  appears  on  employing  a  strain  other  than 
those  of  Group  (b)  as  antigen  against  a  serum  prepared  from 
one  of  the  strains  of  Group  (b).  might  be  due  to  one  of  the 
following  causes: 

either  that  the  strain  employed  as  antigen  in  the  comple- 
ment fixation  reaction  test,  should  only  possess  a  single  of  the 
partial  antigens  characteristic  for  Group  b,  in  common  with 
the  b-strains,  and  that  this  common  partial  antigen  should  be 
equally  well  developed  in  the  strain  at  issue  and  the  b-strains, 
so  that,  therefore,  only  a  slight  portion  of  the  antibodies  of 
the  serum,  that  is,  that  portion  which  was  produced  by  the 
common  partial  antigen,  would  be  able  to  react  with  the  he- 
terologus  strain  —  or,  that  all  the  partial  antigens  were  repre- 
sented also  in  the  strains  outside  the  b-Group,  but  only  in 
negligible  quantities,  these  strains  possessing,  as  it  were  an- 
tigen for  all  the  individual  antibodies  of  a  b-serum.  but  in 
such    small    quantities    as  would  only  yield  a  feeble  reaction. 
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Example: 

Complement -fixdti on   with   a  b'          Complement-fixation  with  h'  as 

serum   and  a  series  of  strains  (of     antifien    subsequent    to  absorption 
wich     3,    l/,    b",    h"*,   belonfiiiip:  to      in   the   serum   witli   the  strains: 
Group    b,    and    13   not   belonjiing 
to  that  group: 

a     10.  20.  50.  70.  00.  100  0.  0.  0.  30.  CO.  90 

h'   U.  0.  0.  0.  10.  50  80.  00.  100.  100.  100.  100 

d     10.  25.  50.  60.  80.  00  0.  0.  0.  30.  80.  90 

e     10.  20.  50.  70.  80.  00  0.  0.  0.  10.  50.  80 

b-  0.  0.  0.  0.  IG.  70  00.  100.  100.  100.  100.  100 

g     10.  10.  30.  50.  80.  90  0.  0.  0.  30.  60.  80 

b^  0.  0.  0.  0.  16.  GO  90.  100.  100.  100.  100.  100. 

j      16.  20.  40.  60.  70.  85  0.  0,  0.  30.  70.  90 

k     16.  20.  35.  70.  90.  95  0.  0.  0.  30.  60.  80 

1      10.  10.  IG.  25.  35.  50  0.  0.  0.  20.  80.  90 

ni    10.  10.  20.  50.  70.  80  0.  0.  0.  10.  50.  70 

o     10.  16.  16.  25.  80.  80  0.  0.  0-  10.  50.  80 

r     10.  20.  25.  60.  80.  00  0.  0.  0.  20.  80.  00 

s     20.  25.  35.  60.  70.  80  0.  0.  0.  20.  50.  00 

t     10.  16.  35.  40.  60.  70  0.  0.  (i.  10.  70.  00 

u     10.  25.  35.  50.  SO.  00  0.  0.  0.  10.  50.  00 


Finally,  it  might  be  that  the  antigen  of  the  b-slraiu,  which 
Avas  not  characteristic  for  the  h-group  (in  the  diagram.s  hot 
represented  by  figures)  had  prodiiced  antiboides  with  which 
the  strains  other  than  those  of  Group  b  reacted. 

The  correct  interpretation  of  this  question  is  presumably  of 
significance  for  the  understanding  of  the  structure  of  the  indi- 
vidual strains  of  gonococci.  Therefore,  w^e  shall  subject  it  to 
a  closer  study. 

As  for  the  possibility  that  a  strain  not  l)elonging  to  Group 
1),  should  contain  all  the  partial  antigens  found  in  Group  b, 
in  slight  quantities,  however,  so  as  to  yield  comparatively 
feeble  reactions  with  the  immune  serum  for  the  group,  we 
think  safe  in  precluding  this  possibility  from  the  following 
reasons:  1)  Gn  employing  a  more  concentrated  (2 — 4  times) 
gonococcus  emulsion  as  antigen,  we  did  not  aUvays  obtain  a 
more  vigorous  reaction,  and  the  slightly  higher  figure,  which 
possibly  appears  in  the  readings,  may  be  due  to  the  circum- 
stance that  the  denser  suspension  of  gonococci  does  in  itself 
give  a  stronger  inhibition  of  hjt'molysis.  2)  By  employing  a 
denser    suspension    of   gonococci    for  the  absorption,  or  by  re- 
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peatiug  the  absorption  test  several  times  with  a  fresh  suspen- 
sion of  gonococei  not  belonging  to  Group  b.  we  did  not  obtain 
any  increased  absorption  of  the  antibodies  of  the  serum.  As 
an  example  we  shall  refer  an  experiment  in  which  the  absorp- 
tion was  performed  four  times  by  means  of  the  usually  applied 
technique,  fresh  gonococei  being  emulsified  in  the  serum  each 
time,  and  the  mixture  allowed  to  stand  one  hour  at  37',  after 
which  the  gonococei  were  removed  by  centrifugation.  fresh 
cocci  were  emulsified,  and  so  on,  four  times  in  all. 

DiasTamA. 


Diagram 


Diagram  6. 


Diagram  7. 


This  experiment  proved  that  the  entire  absorption  reaction 
occurred  during  the  first  absorption  test. 

3)  AVhen  an  immune  serum  of  Grroup  b  was  subjected  to 
absorption  with  a  strain  other  than  those  belonging  to  the 
group,  it  will  always  cease  to  give  reaction  with  this  strain, 
whereas  it  will  continue  to  react  strongly  with  the  strain 
homologous  with  the  serum.  This  would  hardly  be  possible 
in  case  the  cause  of  the  comparatively  feeble  reaction  should 
be  attributable  to  a  quantitative  and  not  a  qualitative  defici- 
ency on  the  part  of  the  antigen  in  the  heterologous  strains. 
For.  a  quantitative  deficiency  might  very  well  have  the  effect 
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that  only  part  of  the  antibodies  would  he  ahssorbed,  in  wliioh 
case,  however,  the  tlius  prepared  .^erura  should  be  able  to  yield 
a  reaction  with  a  fresh  portion  of  the  gonococcus  strain  used 
for  the  absorption,  which,  however,  proved  not  to  be  case. 

A\'e  arrive,  therefore,  at  the  result  that  it  is  a  ([valitative 
deficiency  on  the  part  of  certain  partial  antigens  which  di- 
stinguishes tlie  strains  outside  Group  b  from  those  belonging 
to  the  group. 

As  to  how  far  homology  in  regard  to  partial  antigens  bet- 
ween a  strain  belonging  to  Group  b.  and  a  strain  outside  the 
group,  should  be  sought  within  the  individual  partial  antigens 
characteristic  of  group  b,  or  outside  these,  that  is  to  say, 
among  the  antigens  not  represented  by  any  figures  in  the  dia- 
gram, this  remains  an  open  question.  AVe  would  deem  it  most 
probable  that  the  homology  should  be  to  seek  in  the  latter 
place. 

If.  from  group  h,  we  proceed  to  consider  the  largest  group 
of  our  material,  called  Group  a,  this  consists  of  14  strains  of 
gonococcus,  constituting,  as  it  were,  the  basic  type  of  gono- 
cocci,  as  most  of  the  strains  come  under  it.  This  latter  group, 
however,  does  not  seem  to  form  a  unity  to  such  a  degree  as  does 
the  former,  its  individual  strains  showing,  it  is  true,  a  con- 
siderable congruity  in  their  serological  relationships,  but  hav- 
ing also  much  to  distinguish  them  from  each  other.  Just  as 
in  Group  b,  it  not  unfrequently  happens  that  one  strain  (dia- 
gram 4)  is  able  completely  to  absorb  another  strain's  (diagram 
7)  serum,  while,  conversely,  the  strain  of  diagram  7  is  only 
able  partially  to  remove  the  antibodies  from  diagram  4's  serum. 
To  account  for  this  phenomenon,  we  would  suppose  that  dia- 
gram 4  possesses  some  partial  antigens  which  are  absent  in 
diagram  7,  and  which  would  therefore  also  manifest  itself  in 
the  corresponding  antisera.  The  possibility  of  individual  di- 
vergencies in  the  antibody-producing  rabbits  should,  however, 
constantly  be  borne  in  mind  (of  this  later).  As  an  illustrating 
example  of  some  strains  within  Group  a,  we  might  then  set 
up  the  diascrams  4,  5,  6,  7.  More  than  was  the  case  in  Group 
b.  some  single  partial  antigens,  characteristic  of  other  groups, 
may  occur  within  the  individual  strains.  6,  7,  8,  9  and  10 
are  thus  characteristic  of  the  group,  but  some  strains  have, 
besides,  11,  12,  17.  etc..  that  is  to  say  partial  antigens  from 
other  groups.     Besides,  the  strains  of  Group  a,  have,  just  like 
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all  other  gonococci,  some  antigen  (that  which  is  not  repre- 
sented b}^  figures)  which,  to  a  greater  or  less  extent,  is  com- 
mon to  all  groups,  and  also  partially  common  to  the  antigen 
found  in  a  closely  related  species  such  as  the  meningococcus, 
to  which  cause  we  may  assign  the  fact  that  the  gonococcus 
and  the  meningococcus  can,  to  some  extent,  react  with  each 
orther's  sera. 

It  is,  on  the  whole,  the  rule,  that  the  strains  belongiog  to 
this  large  group  do  not  absorb  the  antibodies  from  the  various 
sera  so  completely  as  do  the  strains  homologous  with  the  indi- 
vidual sera.  All  transitional  states  are  met  with,  so  that  one 
extreme  is  represented  by  strains  which  absorb  almost  equally 
well  with  the  homologous  ones,  while  the  other  extreme  is 
assumed  by  strains  that  absorb  so  comparatively  negligible 
quantities  as  to  arouse  doubt  as  to  how  far  they  should  be 
included  in  the  group  or  not. 

As  a  tJiird  group,  (called  Group  c)  we  have  established  5 
strains  which  showed  a  certain  agreement  also  in  other  rela- 
tions than  the  serological  ones;  thus,  they  showed  a  strongly 
mucuous  growth,  (a  phenomenon  which  we  have  however 
encountered  also  in  several  of  the  strains  not  belonging  to 
Group  c)  and,  furthermore,  they  all  proved  more  or  less  to 
inhibit  ha;raolysis  even  in  quite  freshly  prepared  suspensions 
of  18 — 24  hrs  old  ascitic  agar  cultures. 

This  inhibition  of  haemolysis  did,  however,  not  prevent  our 
examining  how  much  the  strains  absorbed  from  the  individual 
sera,  as  these  did  not  thereby  acquire  properties  for  inhibiting 
hpemolysis. 

The  individual  strains  within  Group  c  did  not  show  such 
congruity  in  relationships,  mutually,  as  did  those  of  Group  b 
(by  application  of  above-named  b"  serum  as  type-specific  se- 
rum); however,  there  could  be  no  doubt  but  that  they  consti- 
tuted one  distinct  group,  (the  diagram  for  their  structure  may 
easily  be  constructed  in  analogy  with  the  diagrams  of  the 
above-mentioned  groups). 

Finally,  we  have  placed  in  a  fourth  group  (d)  those  2  strains, 
which,  taken  separately,  seem  to  stand  isolated,  in  so  far  as 
they  do  not  agree  with  any  one  of  the  other  strains. 

This  should,  however,  not  be  interpreted  to  the  effect  that 
they  have  nothing  at  all  in  common  with  the  other  strains. 
Qaite    the  contrary  I  an  anti-serum  prepared  with  them  yields 


ATTE.Ml'T    Al'    A    DriM-'ERKNTIATIOX    OF    GONOCOCCUS   TYPES. 


.S9 


excellent  complement- Hxation  with  oiir  and  (dl  of  the  other 
strains,  while  none  of  these  is  able  to  absorb  the  antibodies 
completely,  or  nearly  so. 

As  ail  illustrating  example  we  .shall  state  coiniilement-fixation  witli 
an  anti-serum  prepared  from  one  of  these  strains  (xx),  and  a  scries 
of  different  strains  of  the  jrroups  mentioned   used  as  antigen. 

Complement-fixation  with 


homologous  strain  (xx) 

jstratin      1 

Croup  1)  »  2 

3 


0.  ().  0.  0.  20.  70 
0.  0.  0.  20.  50.  80 

0.  0.  0.  20.  70.  00 

0.  0.  (t.  10.  30.  70 


Group   a 


0.  0.  0.  25.  70.  90 
0.  (I.  0.  20.  90.  100 
0.  0.  0.  25.  80.  100 


Oroup   e 


0.  0.  0.  20.  80.  90 
0.  0.  0.  14.  70.  90 
0.  0.  0.  20.  70.  90 


All  the  other  strains  showed  quite  identical  relations,  and, 
it  is  seen,  thus,  that  the  Homologous  strain  (xx)  does  give  a 
somewhat  stronger  reaction,  this  being  however  also  fairly 
vigorous  by  the  application  of  the  other  strains  as  antigen. 

After  absorption  in  serum  xx  with  various  strains,  the  re- 
sult was  the  following: 

Prior  to  absorption   with   the   homologous  strain  xx 

the  reaction  was:   0.  0.  0.  0.  25.  70 
Subsequent  to  absorjjtion   with   strain  xx 

the  reaction  was:   30.  7().  80.  90.  100.  100 

»  »  »  with  strain  of  Group  a:   0.  0.  0.  25.  70.  90 

»  »  »  »  »        b:   0.  0.  0.  20.  50.  SO 

»  »  »  >'        c:   0.  0.  0.  10.  GO.  70 

This  indicates,  that  while  the  homologous  strain  has  absor- 
bed allmost  completely,  the  other  strains  have  removed  about 
half  the  antibodies,  as  it  may  be  observed  that  the  homologous 
strain  (xx),  subsequent  to  heterologous  absorption,  yields  a 
reaction  as  if  the  serum  were  diluted  with  an  indifferent  fluid 
in  the  proportion  1+1,  or,  in  other  words,  half  the  antibodies 
are  aljsorbed  by  one  and  all  of  the  heterologous  strains  (other 
than  xx)  it  being  of  course  this  half  with  which  all  the  strains 
have  reacted  prior  to  absor])tion.  We  had  an  insight  into  the 
concentration    of    antibodies    of    the    antiserum    prepared  with 
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strain  xx,  and  its  farther  composition,  by  performing  the  ab- 
sorption test,  not  as  previously  mentioned,  with  one  sinrjle 
strain,  but  by  means  of  a  mixture  of  strains,  constantly  pro- 
viding, however,  that  ihe  gonococcus  suspension  employed  for 
the  absorption  preserved  the  same  density  as  in  the  other  tests. 
That  ist  to  say,  if  a  mixture  of  5  strains  were  used  for  the 
absorption,  each  strain  was  only  present  up  to  ^  5  of  the  den- 
sity in  which  it  occured  if  the  absorbed  suspension  consisted 
of  one  strain  only  (standard  1). 

The  result  will  appear  from  the  following  correlation: 

Serum   xx  gives  prior  to  absorption 

the  complement-fixation^   0.  0.  0.  10.  30.  80 
»  "'  »     subsequpnt  to  absorption  with 

strain  xx:  30.  70.  SO.  90.  100.  100 

»  >>  »     subsequent  to  absorption  with 

a  mixture  of  5  strains 

of  Group  a:  0.  0.  0.  30.  70.  80 

•    »  -  '      subsequent  to  absorption  with 

a  mixture  of  5   strains 

of  Group  b:  0.  0.  0.  20.  60.  80 

»  »  ■      subsequent  to  absorption  witli 

a  mixture  of  5   strains 
of  Group  c:  20.  40.  60.  80.  100.  100 

A  mixture  of  5  strains  of  Group  c  is  thus  seen  to  absorb 
almost  as  finely  as  the  homologous  strain,  while  a  mixture  of 
the  strains  of  Group  a  and  Group  b,  as  well  as  the  strains  of 
Group  c,  taken  singly,  absorb  only  half  of  the  antibodies,  at 
most.  This,  therefore,  speaks  highly  in  favour  of  the  supposi- 
tion that  strain  (xx),  somehow  or  other,  is  related  to  Group  c, 
the  individual  strains  within  this  group,  taken  separately, 
being  in  possession  of  partial  antigens,  which,  when  taken 
jointly,  correspond  to  the  antibodies  produced  by  strain  xx. 
A  Group  b  antiserum  could  not  in  the  same  way  be  absorbed 
completely  »empty»  by  a  mixture  of  strains  not  belonging  to 
Group  b.  This,  presumably,  tends  to  indicate  that  the  parti- 
cular partial  antigens  of  this  group  are  but  rarely  found,  even 
singly,  in  other  strains. 

On  considering  Group  b's  value  as  antigen  in  the  comple- 
mentfixation  reaction  together  with  antisera  prepared  from 
strains  belonging  to  one  of  the  other  groups,  we  observe,  that 

^     AVith  liomologous  strain  xx  as  antigeu. 
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these  b-strains  are  extremely  active  as  antigen.  The  most 
natural  way  nt'  ex])laiiing  this  would  be,  that  the  strains,  be- 
sides the  partial  antigens  characteristic  of  Group  b,  should 
contain  an  abundance  of  partial  antigens  in  common  with 
the  strains  of  the  other  grou])s.  In  spite  of  this,  however,  the 
b"  serum  mentioned,  will  onU'  contain  a  comparatively  slight 
concentration  of  antibodies  corresponding  to  these  antigens,  as 
the  strains  of  the  other  groups  yield  only  faint  complement- 
fixation  reaction  with  b"  serum  (cf.  above).  In  our  opinion,  this 
seems  strongly  to  indicate  that  the  antibody-producing  influence 
of  those  partial  antigens  which  are  not  characteristic  of  Group 
b.  have  not  had  the  op])ortunity  to  develop  fully  in  the  im- 
munized rabbit,  wliieh  has  supplied  the  b"  serum  at  issue. 
The  ([uestion  of  the  individual  reaction  of  the  ralibits  during 
immunization  is  here  brouglit  to  the  foreground.  It  also  proved 
that  two  other  rabbits,  immunized  with  tlie  same  b"  strain  which, 
as  mentioned  above,  yielded  antisera  that,  besides  the  anti- 
bodies characteristic  of  Group  b,  contained  an  abundance  of 
antibodies  corresponding  to  the  strains  of  the  other  groups 
which  gave  a  vigorous  complement-fixation  reaction  with  these 
sera.  The  practical  consequence  of  these  phenomena,  was,  that, 
in  the  simple  comj)hme7tt- fixation  test,  it  was  only  the  serum 
of  the  one  rabbit  which  produced  any  conspicuous  divergenc}' 
in  the  reactions,  in  regard  to  b-strains  and  other  strains. 

As  far  as  the  other  two  rabbits'  sera  were  concerned,  a  de- 
finite result  was  only  obtained  after  a  previous  absorption 
with  the  strains  and  subsequent  complement- fixation  with  the 
strains  homologous  to  the  antiserum  employed,  as  the  b-strains, 
exclusively,  were  able  to  remove  all  the  antibodies,  or  nearly 
all,  whereas  the  other  strains  left  behind  all  the  antibodies 
characteristic  of  Group  b.  Knowing,  however,  that  only  one 
out  of  three  rabbits  immunized  with  the  b"  strain,  supplied 
a  serum  which  essentially  contained  antibodies  exclusively 
against  the  antigen  characteristic  of  Group  b,  while  the  other 
two  rabbits'  sera  also  contained  abundant  antibodies  in  com- 
mon with  the  sera  of  the  other  groups  of  gonococci.  Group  b 
will  not  be  able  to  maintain  the  exceptional  position  which  it 
seemed  initially  to  possess. 

It  was  striking  to  see  how  badly  tiie  rabbits  sutfered  immu- 
nization by  strains  of  Group  b.  Of  14  rabbits  injected  (in- 
travenously)   with    b-strains,    (i  died  already  a  few  days  after 
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the  first  injection,  having  fallen  off  so  much  that  it  was  evi- 
dent they  could  not  survive  a  fourth  injection.  Only  4  of  them 
went  trough  all  four  injections,  but  they  emaciated  in  a  high 
degree,  being,  on  the  whole,  in  a  very  bad  condition. 

For  comparison,  we  shall  state  that,  of  the  rabbits  injected 
with  other  strains,  only  some  few  died  before  the  immuniza- 
tion was  finished  (4  injections).  As  the  gonococcus  does  not 
multiply  in  the  organism  of  the  rabbit,  the  special  noxious 
effect  of  the  b  strains  should,  supposedly,  be  assigned  to  a 
higher  degree  of  toxicity  of  these,  (^endotoxin*) 

There  is  another  feature,  which  we  cannot  omit  to  mention. 
The  serum  prepared  froin  strain  xx,  whose  antibodies  could 
only  be  completely  absorbed  by  the  homologous  strain  xx,  but 
not  by  any  other  single  strain,  could,  as  mentioned,  also  be 
totally  absorbed  by  a  mixture  of  5  strains  belonging  to  Group  e. 
Various  mixtures  of  strains  now  3'ielded  more  vigorous  com- 
plement-fixation reactions  than  the  verj'  homologous  strain  (xx). 
although  all  the  gonococcus  suspensions  employed  as  antingen 
were,  of  coiirse,  of  tMjual  density.  This  seems  thus  to  indicate 
that  the  rabbit  immunized  with  xx  strain  should  have  pro- 
duced antibodies  also  against  antigen  which  strain  xx  did  not 
contain  —  or,  at  any  rate,  only  in  negigible  quantities. 

The  relations  are  thus  extremely  intricate,  so  as  to  necessi- 
tate great  cautiousness  in  the  procedures  for  the  difi'erentiation 
of  types,  by  the  exclusive  application  of  sera  whose  composi- 
tion of  antibodies  has  been  closely  analysed. 

Subsequent  to  our  having  finished  these  investigations,  a 
work  by  K.  AV.  Jottex  was  published  in  Milnch.  med.  A^'och.. 
Xo.  37,  1920.  namely:  »Beziehungen  verschiedener  (jrouokokken- 
arten  zur  Schwere  der  Infektion.  The  author  has  examined 
25  freshlv  isolated,  and  2  old  stock  strains  by  means  of  agglu- 
tination and  complement-fixation.  Absorption  is  not  mentioned. 
The  author  thinks  to  be  able  to  divide  20  of  the  strains  in  4 
groups,  while  7  could  not  be  classified.  The  strains  in  two 
of  the  groups  proved  to  be  more  sluggish  of  undergoing  pha- 
gocytosis with  normal  serum  as  opsonin,  they  were  more  toxic 
to  mice,  and  had  given  rise  to  various  complications  in  the 
patients  from  whom  they  were  isolated. 

A^"e  have  also  had  our  attention  focussed  on  tlie  possible  de- 
monstration   of    any  relationship  between  the  infection  by  go- 
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nococci  of  a  s])eeitic  group  and  the  course  of  the  disease,  its 
severity,  complications,  and  the  like.  The  result  was:  of  the 
14  cases  produced  by  gonococci  of  Group  a,  o  are  known  to 
have  l>een  complicated  (epididymitis,  prostatitis)  and  of  long 
duration,  8  had  a  mild  course,  of  (i  nothing  is  known  (sailors, 
who  left,  etc.)  Of  the  /)  cases  ])roduced  by  Group  b,  the  3 
were  very  mild,  1  had  a  rather  prolonged  course,  and  1  a  very 
])rolonged  course  (duration  at  least  four  years,  complications). 
The  '>  cases  produced  by  (irroup  c  were  all  mild  and  uncom- 
plicated. Of  the  2  cases,  producrd  l)y  Group,  d.  one  (strain 
xx)  was  prolonged  and  complicated,  of  the  other  there  is  no 
information. 

These  tigures  are.  however,  too  small  to  warrant  the  draw- 
ing  of  any  definite  conclusions.  But,  this  (juestion,  as  well  as 
several  others  of  those  touched  upon  in  the  preceding,  (the 
structure  of  the  strains,  etc.)  will  be  made  the  subject  of 
further  studies  on  the  basis  of  a  larger  material. 

A  possible  application  of  serum,  resp.  vaccine,  for  therapeu- 
tic purposes  should,  of  coarse,  have  regard  to  the  type. 


Sumniary. 

Examination  of  2G  strains  of  gonococcus  cultivated  in  pure 
cultures  from  fresh  cases  of  urethritis  in  men,  proved,  that  they 
could  not  with  certainty  be  differentiated  in  types  by  means 
of  agglutination,  resp.  complement-tixation-test  with  speciiic 
antisera,  alone.  By  application,  besides,  of  an  absorption  test 
with  the  doubtful  strain,  and  subsequent  agglutination  and 
complement-fixation  in  serum  with  its  homologous  strains  could 
be  classified  into  3  types  (a,  b,  c)  (comprising  14,  5,  and  5 
strains,  respectively).  Of  the  remaining  2  strains,  which  ap- 
parently represented  individual  types,  the  serum  of  the  one 
proved  to  allow  itself  to  be  absorbed  »empty»  by  a  mixture  of 
the  strains  of  one  of  the  types  (c)  mentioned,  whereas  not  by 
a  mixture  of  the  strains  of  the  other  two  types.  It  thus  proved 
to  be  related  to  the  strains  of  type  c. 

The  complement-fixation  test  is  to  be  preferred  to  the  ag- 
glutination test,  its  results  being  clearer,  easier  to  estimate 
and  more  readily  read  off. 

The    individual    formation   of  antibodies  in  rabbits  is  a  fac- 
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tor  that  should  be  taken  into  consideration  for  the  estimation 
of  the  structure  of  the  strains,  starting  from  the  composition 
of  antibodies  in  the  antisera. 

The  material  is,  as  yet,  too  slight  for  ascertaining  whether 
speciiic  types  should  be  associated  with  the  specific  course  of 
the  infection. 


Kroni    MleiTilams   Hospital,  (Director:  Professor   \',    Hii;.    M.   D.) 
Copciilia.Lreii. 


Iiivestijjjatioiis   on  the  Distiibution  of  Chlorine 
between   Blood  and  Tissnes  after  cliargini;  the 
Organism  with  Sodinni  Chloride  and  some  kin- 
dred Problems. 

By 
POUL  IVERSEN  and  HARALD  HANSBORG. 


Originally  it  was  our  intention  to  examine  the  effect  on 
man  of  an  intravenous  injection  of  a  strongly  hypertonic  so- 
dium chloride  solution,  partly  in  normal  individuals  and  partly 
in  such  as  might  be  conjectured  to  have  an  abnormal  chlorine 
metabolism  or  excretion.  Amongst  other  things  we  meant  to 
try]  whether  by  thus  charging  the  organism  we  could  demon- 
strate a  difference  in  the  chlorine  and  dry  matter  content  of 
the  venous  blood  and  the  capillary  blood,  similar  to  that  shown 
by  H.  C.  Hagedorx^  in  the  case  of  the  blood  sugar,  though 
of  course  we  realised  that  any  difference  found  must  be  refer- 
red to  other  causes  than  those  which  determine  a  difference 
in  the  blood  sugar.  But  more  particularly  we  wished  to  in- 
vestigate whether  this  form  of  chlorine  charge  would  be  able 
to  add  to  our  knowledge  of  various  affections  such  as  myxoe- 
dema,  diabetes  insipidus,  and  the  different  forms  of  affections 
of  the  kidneys. 

While  discussing  how  to  conduct  and  estimate  these  experi- 
ments, however,  we  became  convinced  of  the  necessity  of  mak- 
ing a  series  of  experimental  investigations  on  animals  be- 
fore we  proceeded  to  the  experiments  proper.  For  in  spite  of 
excellent   papers   by    R.  Magnus,"    W.  Wahlgren,'  Padberg,"* 

'  H.  C.  Hagedorn,  Ugeskrift  for  Lseger,  1920. 
-  R.  Magxus,  Archiv  f.  exp.  P.  u.  P.  44,  68,  1900. 
3  Wahlgrex,        y        >     »       >    »     »    61,  97,  1909. 
,  ■»  Padberg,  *        »     »       >    y    r,    Q3,  60,  1910. 

7—222604.   Acta  med.  ScancUnav.    Vol.LVII. 


9{>  POUL   IVERSEX    AND    HARALD    HANSBORG. 

Magnus-Levy/  Engels,-  W.  H.  Veil.''  H.  Berglund,'*  and 
others,  we  had  to  admit  that  our  knowledge  of  the  metabol- 
ism of  chlorine  in  the  organism  was  as  yet  on  several  points 
too  limited  for  us  to  be  able  to  judge  with  any  degree  of  cer- 
tainty of  possible  departures  from  the  normal.  And  what 
should  be  one  of  the  chief  considerations  in  the  -planning  of 
our  experiments,  viz.  the  rate  at  which  the  differences  of  po- 
tential between  blood  and  tissue  were  adjusted,  we  knew  noth- 
ing: about.  For  these  and  similar  reasons  we  have  commen- 
ced  a  series  of  experimental  investigations  that  must  by  re- 
garded as  introductory  to  a  closer  enquiry  into  the  interme- 
diary chlorine  metabolism  in  man  which  we  hope  to  come 
back  to  later  on.  When  we  have  felt  called  upon  to  publish 
these  investigations,  it  is  because  we  believe  that  on  certain 
points  they  may  claim  a  wider  interest,  and  we  trust  that  they 
may  throw  fresh  light  on  a  few  of  the  numerous  unsolved 
problems  relating  to  chloriue  metabolism. 

As  experimental  animals  we  have  used  rabbits.  The  ex- 
periments fall  in  two  groups,  being  partly  carried  out  on 
nephrectomised  animals,  partly  on  animals  with  normal  renal 
function  which  was  only  interrupted  some  way  into  the 
experiment  by  ligating  the  kidney  stalks.  In  the  latter 
animals  we  placed  a  catheter  a  demeure  in  vesica  which  we 
denuded  by  a  suprapubic  incision.  Before  the  experiment 
incisions  were  made  in  both  lumbal  regions.  When  the  kid- 
ney was  to  be  ligated,  it  was  simply  luxated  through  the  in- 
cisions, which  was  always  very  easily  and  quickly  done.  We 
do  not  propose  to  give  the  technic  in  detail,  we  shall  merely 
state  that  the  animals  all  had  had  urethane.  The  arterial  blood 
samples  were  taken  from  a.  carotis,  the  venous  blood  samples 
partly  from  v.  femoralis  and  partly  from  one  of  the  ear  veins, 
in  one  case  from  one  of  the  kidneys.  Duplicate  determina- 
tions of  all  the  arterial  samples  were  made,  and  of  the  venous 
samples  in  most  of  the  experiments.  Throughout  the  experi- 
ments the  charge  employed  was  intravenous  injection  from 
burette  of  a  10  per  cent.  Xa  CI.  solution  either  at  one  time 
or  in  several  tempi.     During  the  experiments  one  of  us  always 

1  Magnus-Levy,  Bioch.  Zeitschr.  24,  36:5.  1910. 
^  Engels,  Archiv  f.  exp.  P.  u.  P.  51,  M6,  1903—04. 
^  W.  H.  Veil,  Bioch.  Zeitschr.  91,  317,  1918. 

■*  H.  Bergujnu,  Studier  over  koksaltomsattniugens  fvsioloj^i  och  patologi. 
Diss.     Stockholm  1920. 
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wt'ighed  on  the  analytical  balance  for  the  dfterniiimtiou  of 
the  dry  matter,  the  other  always  on  the  torsion  balance  tor 
the  determination  of  the  Xa  CI.  A\'e  used  .1.  Banus^  micro- 
method,  and  the  same  person  carried  out  the  Cl-titration  durins; 
the  whole  series  of  experiments.  The  determination  of  the  drv 
matter  was  carried  out  as  follows:  —  o<>0— .")0(»  mgm.  of  blood 
were  weighed  in  a  weighing-glass  on  the  analytical  ba  ance- 
dried  at  10")"  for  2  hours,  cooled  in  an  exsiccator,  and  then 
weighed  again.  The  method  is  exceedingly  accurate,  the  error 
being  less  than  <jne-half  per  cent,  as  will  be  seen  by  the 
following  series  of  eX])erimcuts  (Table  I). 

Tiilde  I. 


N:o 

(r.     blood 

Percentage 
of  solids 

1 

0.4788 

19.24 

'2 

0.446i 

19,27 

3 

0.4188 

19.25 

4 

0.3409 

19.27 

5 

0.4180 

19.28 

The  problems  we  have  attempted  to  elucidate  are  the  fol- 
lowing: 

1.  Is  the  hije'ied  chlorine  deposited  so  rapidly  in  the  tis- 
sues that  a  difference  in  the  arterial  and  the  venous  Mood 
may  he  demonstrated'^ 

2.  Is  the  distribution  of  chlorine  hetircen  blood  and  tissues 
dependeni  on  the  amount  of  Na  CI  injected'^ 

3.  Is  the  injected  solution  evenly  distributed  over  the  total 
water  content  of  the  organism  including  that  of  the  blood? 

4.  May  morbid  conditions  in  the  animal  be  supposed  to  in- 
fluence the  distribution'? 

5.  How  are  the  hidneys  affected  ivhile  the  organism  is 
cliarged? 

In  order  to  find  an  answer  to  the  first  q^uestions  we  injected 
the  Xa  CI  solution  into  rabbits  in  w^hich  both  kidney  stalks 
had  been  ligated.  By  thus  entirely  eliminating  the  excretion, 
we  certainly  move  far  away  from  normal  conditions,  but 
amongst  other  things  w^e  gain  the  great  advantage  of  knowing 

*  Mikro-methoden  zur  Blutuutersuchuiig.  Miinchen  1920. 
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that  all  the  clorine  which  we  do  not  at  a  given  moment  find 
in  the  bloodstream  has  gone  into  the  tissues.  The  blood  eon- 
tent  of  the  animals  we  calculated  at  5  per  cent  of  the  weight, 
the  water  content  at  70  per  cent  of  the  weight.  In  the  cal- 
culations we  have  as  far  as  possible  made  allowance  for  the 
variations  in  the  amount  of  blood  according  to  the  varying 
percentage  of  dry  matter  and  the  blood  samples  taken. 

Experiment  I. 

Rabbit.  2000  gm.  15  c.c.  of  20  per  cent  urethane  administered. 
Xephrectomia  duplex.  Arterial  blood  from  a.  carot.  dext.  Venous 
blood  from  v.  femor.  sin.  Salt  water  injection  into  v.  saphena  dext. 
10.5  c.c.  injected.  Total  amount  of  blood  100  trm.  Total  amount 
of  water  1400  gm. 

1050  ragm  NaCl  injected  from  4:  i8  to  4:  33  p.  m.  After  -'equili- 
brium* has  been  established  in  the  blood  (at  4:  45  p.  m.)  there  are 
516  mgm  NaCl  per  100  gm  of  blood,  i.  e.  a  rise  of  98  mgm.  there 
being  418   mgm  before  injection. 

Hence,  in  the  total  amount  of  blood  there  is  now  98  mgm  of  the 
injected  quantity,  i.   e.   9.3  per  cent. 

When  we  calculate  what  the  rise  would  be  if  we  assume  an  even 
distribution  of  the  injected  solution  over  the  total  water  content  of 
the  animal,  we  get  75  mgm  per  100  gm.  of  water.  Per  100  gm. 
of  blood  (reckoning  with    18  per  cent  of  dry  matter)  we  should  tlien 


Taldc  II 


•    Time 

Percentage  NaCl  in 

Remarks 

aiterv 

vein 

33'    ...    . 

0.423 



3^'   . 

0.414 

— 

^IS 

— 

— 

Inject,  beg. 

422,  30 

0.447 

— 

1      424 

i          — 

0.445 

421J 

0.497 

4"   . 

f          — 

0.455 

432 

0.57(5 

4S2,  30 

— 

0.525 

433 

— 

— 

Inject,  stops. 

438 

0.52.5 

— 

4^^'    . 

0.516 

— 

5'-   . 

0.521 

— 
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expect  to  find  a  rise  of  62  mgm.  As  now  98  mom  arc  found,  that  means 
that  the  blood  contains  considerably  more  of  the  injected  NaCl  than 
corresponds    to  an  even  distribution  over  the  total  amount  of  water. 

The  fact  that  the  analysis  of  the  venous  blood  constantly  shows 
a  lower  level  during  the  injection  than  that  of  the  arterial  blood, 
shows  that  considerable  amounts  of  CI  are  deposited  in  the  peri- 
pheral tissues  with  great  rapidity.  The  difference  per  100  gm  was  51 
mgm  just  before  the  injection  was  discontinued. 

In  the  course  of  15  minutes  1050  mgm  of  NaCl  have  been  in- 
jected, i.   e.   TO  mgm  per  minute,   35   mgm  per  kilo  and  minute 

When  the  injection  is  discontinued  there  are  550  mgm  per  100 
gm  of  blood  (mean  of  arterial  and  venous  blood)  in  the  bloodstream. 
As  before  injection  there  were  -±18  mgm  per  100  gm,  there  now 
remains  in  the  blood  of  the  injected  amount  550 — 418  =  132  mgm 
of  XaCl.  Hence  1050 — 132  =  918  mgm  have  been  deposited,  i.  e. 
61   mgm  per  minute,   30  mgm  per  kilo  and  minute. 

If  we  try  to  calculate  how  much  XaCl  is  to  disappear  into  the 
tissues  after  the  injection  has  been  discontinued  before  the  arterial 
and  the  venous  blood  have  about  the  same  NaCl  concentration,  it  is 
seen    to    be    26    mgm    in  all.     This  figure  appears  when  we  reckon 
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the    arterial    blood    equal  to  half  of  the  total  amount   of  blood. 
51450 


100 


26. 


A  previous  calculation  havinjj  shown  that  during  the  injection  there 
disappeared  61  mgm  of  XaCl  per  minute,  it  will  be  seen  that  there 
is  a  possibility  that  the  organism  may  recover  -equilibrium^-'  within 
half  a  minute,  i.  e.  in  one  circulation.  The  term  »equilibrium->  must 
not  here  be  taken  literally  —  we  are  of  opinion  that  subsequent 
dislocations  take  place,  but  that  these  are  minimal  compared  with 
those  already  present.  At  4.33.  at  the  discontinuance  of  the  injec- 
tion, the  CI  percentage  in  the  vein  shows  the  same  magnitude  as 
the  arterial  CI  percentage  4(1  minutes  later.  But  as  subsequent 
experiments  show,  a  dislocation  of  the  water  content  takes  place 
after  the  injection  is  discontinued. 

Experiment  II. 

Rabbit,  2650  gm.  Urethane.  Nephrectomia  duplex.  Arterial  blood 
from  a.  carot.  dext.  Venous  blood  from  v.  femor.  sin.  Injection 
into  v.  saphena  dext.  19.9  c.c.  injected.  Total  amount  of  blood  13o 
gm.      Total   amount  of  water  1S55   gm. 

Table  III. 


Time 

Percentage  NaCl  in 

Remarks      1 

artery 

vein 

222,30     _      _      _ 

0.431 

2-^ 

i          ~ 

0.429 

2-'''   . 

0.4.37 

— 

2'^'    . 

— 

0.431 

038,  30 

— 

— 

liijict.  l)eg. 

2*° 

0.480 

— 

041,  30 

— 

0.463 

244,  Sn 

0.538 

— 

245,  30 

— 

0.518 

252,  30 

0.630 

— 

2^' 

— 

0.559 

253,  10 

— 

— 

Inji'ct.  stiips. 

253,    'n 

0.0-27 

— 

Q08,  30 

0.565 

— 

gio,  30 

— 

0.568 

321.  30 

'         0.664 

— 

3*^   . 

0..i73 

— 

425   _ 

0.558 

— 
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1990   mgm   of  NaCl   injected  from   2.38  to   2. 53  p.   m. 

When  »equilibrium>>  has  been  established  —  this  is  reckoned  to  be 
at  3.08,30  —  there  are  565  mgm  of  NaCl  per  100  gm  of  blood,  i.  c. 
a   rise  of  147   mgm.,  there  being  -±18  mgm   before  injection. 

In  the  bloodstream  there  arc  now  19()  mgm  in  nil,  or  9.s  per 
cent  of  the  injected  amount. 

If  we  calculate  what  the  rise  would  be  if  an  even  distribution  of 
the  injected  amount  over  the  total  water  content  of  the  animal  were 
assumed,  we  should  get  107  mgm  per  100  gm  of  water,  i.  c.  wc 
should  expect  to  find  a  rise  of  88  mgm  per  100  gm  of  blood.  As 
now  an  actual  rise  of  147  is  found,  this  shows,  as  was  seen  in  the 
previous  experiment,  that  more  remains  in  the  blood  than  corresponds 
to  its  water  content.  The  condition  at  3:o8.30  is  practically  unchanged 
at  4:2G,  which  very  plainly  indicates  the  very  rapid  distribution. 

As  regards  the  analysis  of  the  venous  blood,  this  experiment 
corresponds  closely  with  the  previous  experiment. 
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Experiment  III. 

Rabbit,  ■22S0  gm.  Urethane.  Nephrectomia  duplex.  Arteria 
blood  from  a.  caret,  dext.  Venous  blood  from  v.  femor.  sin.  In- 
jection into  V.   saphena  dext.  in  two  tempi,   13.4  and  11.2  c.c. 

Total  amount  of  blood   114  gm.     Total  amount  of  water  1596  gm. 

1340  mgm  of  NaCl  are  injected  from  1:55  to  2:io  p.  m.,  and  1120 
mgm  from  2:53  to  3:o2  p.  m.,  altogether  2460  mgm.  When  ^equili- 
]irium»  has  been  established  in  the  blood  after  the  first  injection  — 
this  is  reckoned  to  be  at  2:i9  p.  m.  there  is  found  in  the  blood  105 
mgm   i.   e.    1.8  per  cent  of  the  injected   quantity. 

Table  IV. 


Time 

Percentage  NaCl  in 

1                   1 

Percenlage 
of  solids 

Remarks 

artery 

vein 

P«    ....           0.453   { 



19.2 

I-'    .    . 

j        _ 

— 

— 

Inject.   l)cg. 

JaS 

0.521 

— 

17.9 

QOS,  30 

1         0.570 

— 

16.9 

2<"    . 

— 

— 

17.1 

2"*   . 

'          -— 

0.537 

— 

2*" 

0.578 

— 

— 

210,  15 

— 

— 

— 

Inject,  stops. 

OlO,  30 

0.545 

— 

2"   . 

0.543 

— 

— 

219,  30 

0.545 

— 

18.2 

2"^   . 

0.535 

— 

18.5 

238 

— 

0.518 

— 

2-"='   . 

!         — 

— 

— 

Inject,  beg. 

3"»   . 

0.637 



— 

1 

300, 1.-. 

— 

0.580 

— 

3»-^    . 

0.683 

— 

— 

302,  15 

— 

0.635 

— 

Q02, 30 

— 

— 

— 

Inject,  stops. 

303. 1.-. 

0.631 

— 

— 

3<"   . 

— 

0.616 

— 

3>-   . 

1        0.609 

— 

17.3 

3-*^   . 

0.608 

— 

— 

S"-'   . 

0.616 

— 

— 
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The  rise  per  100  cm  of  the  water  content  of  the  animal  is  84. 
Hence,  per  100  gm  of  blood  we  should  expect  to  find  6S)  mgm  (the 
drj'  matter  percentage  being  18. 2)  9.2  being  found,  conditions  are  as 
before. 

When  equilibrium  has  been  estaWished  after  the  second  injection 
—  this  is  reckoned  to  be  at  3:i2  —  we  find  178  mgm  or  7.2  per 
cent,   of  the  total  quantity  of  NaCI  injected  in  the  blood  in  two  tempi. 

If  we  make  the  same  calculations  as  we  did  for  the  first  injec- 
tion we  find  156  mgm  per  100  gm  of  blood  instead  of  the  127  mgm 
we  should  find  if  there  was  an  even  distribution  over  the  total 
water  content  of  the  animal. 

The  dry  matter  determinations  show  a  fall  following  upon  the  in- 
jection  and   a  rise  after  its  discontinuance. 
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txiK'riment  IV. 

Rabbit.  2645  !2:m.  Lrethane.  Xephrectomia  duplex.  Blood  samples 
from  a.  carot.  dext.  and  a  vein  of  one  of  the  ears.  Saltwater  in- 
jection into  V.   saphena  dext.   in  four  tempi,   O.7;  9.8:  9.3;  and  9.3  c.c 

Amount  of  blood  132  gm.     Amount  of  water  1852  gm. 

1.  970  mgm  are  injected  from  2:50  to  2:56  p.  m.  When  equili- 
brium has  been  established  —  in  this  case  at  3:i3,  498  mgm  are 
found  per  100  gm  of  blood,  i.  e.  a  rise  of  61  mgm.  there  being 
437  mgm  per  100  gm  of  blood   before  the  injection. 

In  the  total  amount  of  Vjlood  there  are  now  8.2  per  cent,  of  the 
injected  NaCL,  viz.   80  mgm. 

With  even  distribution  over  the  total  amount  of  water  the  rise 
would  be  42  mgm  per  100  gm   of  blood.     We  found  61. 

Table  T. 


Time 

Percentage  NaCl  in 

Percentage 
of  solids 

Remarks 

'     art«ry 

vein 

2*^ 

0.437 



lb..* 

2-'" 

— 

— 

Inject.  be<r. 

2"** 

0.57.-. 

— 

15.0 

£56,  10 

— 

— 

Inject,  stops. 

236,  30 

— 

0.504 

— 

go3 

0.511 

— 

17.1 

gis 

0.498 

— 

17.7 

31*  . 

1 

— 

— 

Inject,  beg. 

3--   . 

0.654 

— 

15.1 

3--.  i» 

— 

— 

— 

Inject,  stops. 

323,  30 

0.610 

— 

15.9 

s^^  . 

0.558 

— 

17.2 

3*'.  3'^ 

— 

— 

— 

Inject,  heg. 

3*"   . 

0.685 

— 

14.9 

340,  10 

— 

— 

— 

Inject,  stops. 

347,  30 

0.657 

— 

15.5 

^00,  ao 

1       0.603 

— 

16.7 

40:, 

~ 

- 

— 

Inject,  beg. 

4"''   . 

— 

— 

— 

Inject,  stops. 

4-'    . 

— 

0.674 

— 

430 

0.661 

— 

— 
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2.  OSO  mgm  of  XaCl  were  injected  from  3:i8  to  o:2i  p.  m.  In 
all  1050  mgm  have  been  injected.  At  3:38  there  is  found  a  rise  of 
121  mgm  per  100  gm;  160  mgm  or  8.2  per  cent  of  the  injected 
XaCl.  is  now  in  the  bloodstream. 

With  even  distribution  over  the  total  amount  of  water  the  rise 
would   be   ST   mgm  per  !(•()   szni   of  blood.      We  found   121    mgm. 
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3.  930  mgm  were  injected  from  3.4i  to  Sue  p.  m.  Altogether 
2880  mgm  have  now  been  injected.  At  -iroo.so  a  rise  is  ascertained 
of  166  mgm  per  100  gm  of  blood.  Of  the  injected  NaCl  there  are 
now  219  mgm  or  7.6  per  cent,  in  the  bloodstream. 

With  even  distribution  over  the  total  amount  of  water  the  rise 
would  be  136  mgm  per  100  gm  of  blood.     We  found  166. 

4.  930  mgm  were  injected  from  4:5 — 4:6  p.  m.  Altogether  3810 
mgm  have  now  been  injected.  At  3:30  a  rise  is  ascertained  of  224 
mgm  per  100  gm.  of  blood.  Of  the  injected  NaCl  there  are  now 
290   mgm  or   T.s  per  cent,  in  the  bloodstream. 

With  even  distribution  of  the  total  amount  of  water  the  rise 
would  be   173  mgm  per  100  gm  of  blood.     We  found   224. 

The  analysis  of  the  venous  blood  corresponds  to  what  was  found 
in  the  previous  experiments  in  which  the  blood  was  taken  from  v. 
femor. 

The  same  percentage  amount  of  the  injected  XaCl  remains  in  the 
bloodstream  independently  of  the  amount  of  the  injected  XaCl. 

The  dr\-  matter  determinations  show  how  the  amount  of  water  in- 
creases during  the  injection  while  it  decreases  immediately  upon 
its  discontinuance,  a  hydripmia  remaining,  however,  that  corresponds 
to  the  XaCl  amount  retained. 

Experiment   Y. 

Rabbit,  3085  gm.  Urethane.  Nephrectomia  duplex.  Blood  samples 
from  a  carot.  dext.  and  ear  vein.  Injection  of  a  10  per  cent.  XaCl 
solution  in  v.  saphena  in  two  tempi.   10.6  and   9.2  c.c. 

Amount  of  blood   154  gm.      Amount  of  water  2160  gm. 

Table  TI. 


Tim 

'■ 

Percentag 

e  NaCl  in 

Percentage 
of  solids 

Remarks 

artt-ry 

veiu 

2^5    ...    .           0.448 

_ 

16.9 

2"=    . 

— 

— 

— 

Inject,  beg. 

226,  10 

0.574 

— 

15.3 

220,  30 

— 

0.508 

— 

22fi,  40 

— 

— 

Inject,  stops. 

228,  15 

0.540 

— 

~ 

230 

0.505 

— 

16.5 

2'«'5.  '0 

— 

— 

— 

Inject,  liej:. 

244,  30 

0.62)5 

— 

U.G 

245,  10 

— 

— 

- 

Inject,  stops,  i 

246,  30 

0.575 

— 

— 

2-    . 

0..-,67 

— 

16.1 
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1.  lOtlO  ragm  of  NaCl  injected  frcmi  2:ii;  to  2:2u  p.  in.  At  2:39 
is  found  a  rise  of  57  mgm  per  100  gm  of  blood.  There  are  now 
S8    mgm    or  8.3  per  cent,    of  the  injected  NaCl  in  the  bloodstream. 

With  even  distribution  over  the  total  amount  of  water  the  rise 
would  be  41   per  100  gm.  of  blood.     We  found   5  7   mgm. 

2.  920  mgm  of  NaCl  injected  from  2uo  to  2:45  p.  m.  Altogether 
1980  mgm  have  now  been  injected.  At  2:57  a  rise  of  113  mgm  per 
100  gm  of  blood  is  found.  There  are  now  17-1  mgm  or  8.8  per 
cent,   of  the  injected  NaCl  in  the    bloodstream. 

With  even  distribution  over  the  amount  of  water  the  rise  per  100 
gm  of  blood  would  be   77.      We  found  113. 

This  experiment  shows  a  close  correspondence  with  the  previous 
experiments. 
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Experiineut  A'J. 

Rabbit,  1950  gm.  The  animal  has  been  sul)jected  to  inanition 
for  15  days.     No  water. 

Urethane.  Nephrectomia  duplex.  Blood  samples  from  a.  carot. 
dext.,  V.  femor.    sin.,  and  ear  vein. 

Injection  of  a  10  per  cent.  NaCl-solution  in  v.  saphena  dext.  in 
two  tempi,   11. «  and   10.5  c.c. 

Amount  of  blood   98   gm.      Amount  of  water  13G5. 

1.  1160  mgm  of  NaCl  injected  from  1:38  to  1:45  p.  m.  At  2:o8 
a  rise  of  95  mgm  per  100  gm  is  found.  There  are  now  in  the 
bloodstream   93  mgm  of  the  injected  NaCl,  or  8.0  per  cent. 

With  even  distribution  over  the  total  amount  of  water  the  rise 
per  100  gm   of  blood  would   be   70.      We  found   95. 

3.  1050  mgm  of  NaCl  injected  from  2:i-i  to  2:i'o  ]).  m.  Alto- 
gether 2210  mgm  have  now  been  injected.  At  2:43  a  rise  of  ITO 
per  100  gm  of  blood  is  found.  In  the  bloodstream  there  are  now 
172  mgm  or  7.8  per  cent,  of  the  injected  NaCl. 

With  even  distribution  over  the  total  amount  of  water  the  rise 
per  100  gm  of  blood  would  be  132.     We  found   172. 

Table  YII. 


Timi^ 

Percentage  NaCl  in 

Percentage 
of  solids 

Remarks 

artery 

vein 

1^''    ....           0.502 

_ 

■ 
20.2  1 

1«*    . 

— 

0,504 

— 

238 

- 

— 

— 

Inject.   I)eg. 

1«     . 

0.678 

— 

18.0 

^45^  15 

—                0.672 

— 

NB. 

2*5,  20 

—     ;       — 

— 

Inject,  stops. 

J47,  30 

0.645              — 

17.8 

^55 

0.623             — 

18.4 

158 

—                0.606 

— 

2°* 

0.599             — 

18.6 

2'*   . 

—                 — 

— 

Inject,  bt'g. 

219,  30 

0.769   1          — 

2-^ 

—        1          — 

~ 

Inject,  stops. 

2^2   . 

0.737   :          — 

— 

2^1 

0.694   i          — 

17.9 

243    30 

!         0.678 



18.3 

2^8 

!        0.682 

— 
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If,  as  we  have  done  iu  this  calculation,  we  assume  that  the 
amounts  of  blood  and  water  after  15  days  of  total  inanition  constitute 
the  same  percentage  amount  of  the  weight  of  the  animal  as  before 
inanition,  this  experiment  shows  that  the  distribution  of  NaCl  be- 
tween blood  and  tissues  is  the  same  as  in  normals. 

iSIoteworthy  is  the  high  NaCl  concentration  and  dry  matter  per- 
centage before  the  injection,  a  phenomenon  which  must  no  doubt 
be   connected  with  the  state  of  inanition   of  the  animal. 
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The  venous  blood  sample  taken  at  luo.is  shows  a  XaCl  percentage' 
lying  at  the  same  level  as  the  arterial  !XaCl  percentage  in  spite  of 
the  determination  being  made  immediately  before  the  injection  was 
discontinued,  i.  e.  at  a  point  of  time  at  which  there  is  usually  found 
a  much  lower  XaCl  percentage  in  the  vein  than  in  the  artery.  We 
are  of  opinion  that  this  may  be  explained  by  the  fact  that  the  blood 
which  was  used  in  the  analysis  had  an  entirely  arterial  appearance, 
being  taken  from  the  ear  vein  at  a  time  when  it  became  suddenly 
full  and  distended,  as  is  often  the  case  with  the  vessels  of  the 
rabbit's  ear.  The  rate  of  velocity  at  which  the  blood  passes  through 
the  capillaries  thus  seems  to  play  a  great'  part  in  regard  to  the  de- 
position of  NaCl. 

The  shape  of  the  curves  shows  that  the  interchange  of  NaCl  be- 
tween blood  and  tissues  seems  to  be  a  little  slower  than  normally  as 
also  the  dry  matter  curve  takes  a  somewhat  abnormal  course. 

If  we  collect  the  results  of  the  5  experiments  given  above 
we  can  now,  in  answer  to  our  three  first  questions,  draw  the 
following  conclusions: 

1.  Jlie  deposition  of  CI  in  tlie  tissues  during  injection  of 
a  10  per  cent.  Na  CI  solution  takes  place  ivitli  such  rapidity 
that  a  distinct  difference  in  the  Ka  CI  percentage  of  the  ar- 
terial Mood  and  the  venous  Mood  may  he  demonstrated.  Wheyi 
the  rate  of  injection  is  not  excessively  great  an  osmotic  equi- 
librium between  blood  and  tissues  may  jJ^^sumably  be  estab- 
lished in  a  single  circulation. 

'2.  Tlic  distribution  of  CI  between  blood  and  tissues  is  in- 
dependent of  the  amount  of  Na  CI  injected,  as  it  appears  that 
some  8  per  cent,  of  the  injected  amount  of  Xa  CI  will  always 
remain  in  the  blood  even  if  large  amounts  are  injected  in 
several  tempi. 

3.  The  solution  is  not  evenly  distributed  over  the  total 
amount  of  water  of  the  animal,  including  that  of  the  blood, 
a  calculation  showing  that  in  all  the  experiments  after  all 
the  injections  there  is  considerably  more  Xa  CI  in  the  blood 
than  corresponds  to  its  content  of  u/ater. 

To  explain  this  on  the  assumption  that,  at  the  time  when 
the  calculation  was  made,  equilibrium  had  not  yet  been  estab- 
lished is  hardly  feasible,  since  experiments  I  and  II  show 
unchanged  conditions  respectively  40  and  70  minutes  later.  It 
is  more  probably  differences  in  the  power  of  the  cells  to  absorb 
CI  which  here  come  into  play. 

"We  shall  now  proceed  to  illustrate  our  fourth  question  by 
means  of  some  experimt-nts. 
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We  eii([uired  whether  the  distribution  between  blood  and 
tissufs  might  be  subject  to  deviations  in  abnormal  conditions, 
and  at  once  directed  our  attention  towards  Eppingek's  '  inve- 
stigations. Eppingek  found  that  tlie  clilorine  excretion  in  pa- 
tients suffering  from  myxoedema  and  in  thyroidectomised  dogs 
was  exceedingly  defective,  especially  when  a  sodium  chloride 
solution  was  injected  subcutaneously.  To  us  then  it  seemed 
natural  to  associate  this  with  an  abnormal  distribution  of  the 
chlorine  between  blood  and  tissues,  and  our  experiments  on 
animals  point  in  this  direction,  too. 

We  have  made  three  experiments  with  thyroidectomised  rab- 
bits. One  of  the  rabbits  showed  highly  characteristic  changes 
of  distribution,  the  other,  though  diU'ering  distinctly  from  the 
normal-  not  nearly  such  marked  ones,  whereas  the  third  showed 
perfectly  normal  conditions. 

The  experiments  were  made  21,  33,  and  13  days  after  thy- 
roidectomy. When  the  results  differ  so  widely  this  may  per- 
haps be  due  to  the  fact  that  in  the  last  case  only  13  days  had 
passed  after  the  operation.  l)ut  it  seems  more  probable  that  the 
whole  of  the  thyroideal  tissue  has  not  been  removed  perhaps 
owing  to  the  presence  of  accessory  glands. 

Experiment  TIL 

Rabbit,  1S50  gm.  33  days  after  thyroidectomy.  Urethane.  Xeph- 
rectomia  duplex.  Blood  samples  from  a.  caret,  sin.  and  v.  femor.  sin. 
Injection  of  a   10  per  cent.  NaCl  solution  in  v.  saphena  dext..  20.8  c.c. 

Amount  of  blood   93   gm.      Amount  of  water  1295   gm. 

2080  mgm  of  NaCl  injected  from  2:-n  to  2:29. i5  p.  m.  At  3:o2 
there  is  a  rise  of  126  mgm  per  100  gm  of  blood.  There  are  now  in 
the    bloodstream     llT  mgm  or  b.e  per  cent  of  the  injected  solution. 

With  even  distribution  over  the  total  amount  of  water  the  rise 
per  100  gm  of  blood  would   be  137.      We  found  126. 

This  experiment  already  shows  a  distinct  divergence  from  those 
previously  described  in  that  only  5.6  per  cent,  of  the  injected  NaCl 
is  retained  in  the  bloodstream  as  against  abt.  8  per  cent,  in  nor- 
mals. Per  100  gm  of  water  there  is  less  in  the  blood  than  in  the 
tissues,  which  is  the  exact  opposite  of  the  previous  findings. 

Noteworthy  is  the  low  dry  matter  percentage  before  the  beginning 
of  the  experiment,  a  circumstance  which  appears  even  more  plainly 
in  the  following  experiment. 

The  dry  matter  curve  shows  normal   conditions. 

The  course  of  the  curve  for  the  venous  blood  will  be  made  the 
subject  of  discussion  later  on. 

^  Eppixger:  Zur  Path.  u.  Ther.  der  mcnsclilischeu  Odems.     Berlin  1917. 

8 — 222604.   Actamed.  Scandinac.    Vol.  LVII. 
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Table  VIII. 
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0.457 

15.6 

220 

— 

0.459 

— 
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— 

— 

— 

Inject,   beg. 
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0.613 

— 

13.2 

2-^7     10 

0.577 

— 

229,  20 

— 

— 

— 

Inject,  stops. 

232 

0.587 

— 

14.2 

2" 

0.571 

— 

15.2 

243 

— 
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— 
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0.583 

— 

15.2 

30i 

— 
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Kxporiiiieiit   VIII. 

lial)l)it,  1050  gm.  21  days  after  thyroidectomy.  Urethane.  Nephrec- 
tomia   duplex.     Blood    samples  from  a.  carot.  siu.   and  v.  femor.  sin. 

Injection  of  a  10  per  cent.  NaCl  solution  in  v.  saphcna  dext.  in 
two  tempi,   lit  and   8.i  c.e. 

Amount  of  blood   OS   gm.      Amount  of  water  1365   gm. 

1.  1140  mgm  of  NaCl  were  injected  from  2:n  to  2:.05  p.  m.  At 
3:o8  there  is  a  rise  of  16  mgm  per  100  gm  of  blood.  In  the  blood- 
stream there  are  now  16  mgm  or  1.4  per  cent,  of  the  NaCl  inject- 
ed. With  an  even  distribution  over  the  total  amount  of  water  the 
rise  i)er  100  gm  of  blood  would  be   72  mgm.     We  found   10. 

2.  840  mgm  of  NaCl  injected  from  3::i0  to  3:3g  p.  m.  1980  mgm 
in    all    have    now    ])een  injected.     At  3:50  there  is  a  rise  of  31   per 

Table  IX. 


Time 

Percentage  NaCl  in 

Percentage 
of  solids 

Remarks 

artery 

vein 

2«    .... 

0.452 

_ 

14.9 

2"   . 

— 

— 

— 

Inject,  beg. 

2^^ 

0.490 

— 

— 

2^^   . 

0.503 

— 
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— 
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~ 
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— 
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- 

— 
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— 
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— 
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— 
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— 
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— 
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0.467 

— 
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— 
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— 
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— 

— 
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— 

12.5 
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— 

0.491 

— 
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Inject,  stops. 
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— 
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— 
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— 
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— 
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— 

— 
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100  gm  of  blood.  In  the  bloodstream  there  are  now  1.5  per  cent 
of  the  injected  XaCl. 

With  an  even  distribution  over  the  amount  of  water  the  rise  per 
100  gm  of  blood  would  be  126.      We  found   31. 

Here  as  in  experiment  VII  we  have  the  exact  opposite  of  what 
was  found  in   the  exiieriments  on  normals. 

In  this  experimental  animal  the  dry  matter  percentage  for  the 
injection  was  only   14.9.  the  lowest  figure  found. 

The  dry  matter  curve  deviates  entirely  from  the  normal  curve.  In 
response  to  the  injection  there  is  the  usual  fall  but  the  rise  that 
usually  follows  is  lacking.  The  hydra?mia  produced  by  the  injection 
persists  and  is  further  increased  after  the  second  injection  so  that 
the  dry  matter  percentage  is  finally  12.8. 

This  answers  to  what  conditions  would  be  if  the  blood  had  been 
diluted  with  an  XaCl  solution  of  abt.  1  per  cent.  The  injected 
amount  of  water  remains  in  the  blood,  the  clorine  disappears  into 
the  tissues. 


Experiment  IX. 

Rabbit.   1800  gm.      13  days  after  thyroidectomy.     Urethane.  Xeph- 
rectomia  duplex.      Blood    samples  from  a.   carot.   sin. 
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2020  mgm  of  a  10  per  cent.  XaCl  solution  injected  from  l:3;i 
to  l:i:i  p.  m.  At  2:i:i  a  rise  of  104  mgm  per  100  gm  of  blood  is 
found.  In  the  bloodstream  there  are  now  14>!  mgm  or  7.3  per  cent 
of  the  injected   solution. 

With  an  even  distribution  over  the  total  amount  of  water  the  rise 
per  100  gm  of  lilood  would   be  132   mgm.     We  found   1G4. 

Hence  conditions  are  exactly  as  those  found   in   normals- 

From  the  last  three  experiments  we  may,  in  reply  to  our 
fourth  question,  draw  the  following  conclusions : 

1.  The  disfrihiifion  of  an  injected  amount  of  Na  CI  between 
blood  and  tissues  may  after  tlti/roidectomy  be  tJtus  altered 
that  considerably  more  Xa  CI  is  retained  in  the  tissues  than 
in  normal  conditions. 

2.  In  contrast  to  ivhat  was  found  in  normals  after  injec- 
tion there  remains  Jess  in  the  blood  than  corresponds  to  an 
even   distribution   over  the  total  water  content  of  the  animal. 

3.  Tliyroidectomy  seems  to  predispose  to  hijdrcemia. 

Before  we  proceed  to  the  second  main  group  of  our  experi- 
ments, we  shall  make  a  somewhat  more  detailed  mention  of 
some  of  the  results  of  our  analyses  of  the  venous  blood.  When 
the  Na  CI  percentage  is  less  in  the  veins  than  in  the  arteries 
as  shown  by  our  curves  III,  VII.  and  VIII,  some  Na  CI  must 
be  deposited  peripherically,  and  if  the  arteries  are  not  regu- 
larly supplied  with  Na  CI  the  percentage  will  here  grow  less 
and  less.  The  curves,  however,  show  that  the  Na  CI  percen- 
tage in  the  arteries  remains  at  the  same  level,  hence,  if  we 
may  venture  to  trust  the  analyses,  we  must  search  for  the 
source  of  the  Na  CI.  The  differences  found  between  the  ve- 
nous and  the  arterial  percentages  are  not  great  and  indivi- 
dually they  would  be  of  no  importance,  but  their  recurrence 
is  so  frequent  that  it  is  hardly  accidental. 

We  are  of  opinion  that,  during  the  Na  CI  injection,  chlorine 
is  deposited  throughout  the  organism,  an  adjustment  of  the 
difference  of  potential  between  the  blood  and  tissues  being 
attempted  by  the  passage  of  the  chlorine  through  the  capilla- 
ries at  the  same  time  as  some  water  enters  the  bloodstream, 
otherwise  the  injected  chlorine  could  not  disappear  so  rapidly. 
But  after  the  injection  has  been  discontinued  we  suppose  that 
a  displacement  takes  place  e.  g.  from  the  splanchnic  domain 
to  the  periphery,  to  the  subcutaneous  tissue  and  the  skin- 
which    have  been  shown  by  ]\[agnus  and  his  pupils  to  be  the 
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real  clilorine  depots  of  the  organism.  Such  a  displacement 
will  explain  the  difference  in  the  Na  CI  percentage  of  the  arte- 
rial and  the  venous  blood  without  a  simultaneous  fall  of  the 
Na  CI  percentage  in  the  artery. 

The  Table  herewith  appended  gives  a  summary  of  the  chief 
figures  in  all  the  above-mentioned  experiments. 


Table  X. 


Ex- 
peri- 
ment 


Weight 


Per- 
cen- 
tage 
of 
solids 


I 

2000 

II 

2650 

III 

2280 

IV 

2645 

V 

3085 

VI 

1950 

VII 

1850 

VIII 

1950 

IX 

1800 

19.2 
18.9 

16.9 
20.2 
15.6 
14.9 
16.9 


NaCI- 
solu- 
tion  in- 
jected 


Percentage 
NaCl 


before 
injec- 
tion 


10.5 
19.9 

1)  13.4 

2)  11.2 

1)9.7 
2)9.8 
3)9.3 
^)9.3 

1)  10.6 
2)9.2 

1)11.6 

2)  10.5 

20 

1)  11.4 

2)8.4 

20.2 


0.418 
0.418 
0.453 

0.437 


0.448 

0.502 

0.45 

0.452 

0.448 


after 
injec- 
tion 


Percen- 
tage 
of 
injected 
Na  CI 
retained 
in  the 
blood 


Rise  in  mgm. 

NaCl  per  100 

gm.  blood 


if  there 
was  even 

distrib. 

over  the 

total 

amount 
of  water 


found 


Remarks 


0.516 

0,565 

0.545 
0.609 

0.498 
0.558 
0.599 
0.661 

0.505 
0.561 

0.597 
0.678 

0.583 

0.468 
0.482 

0.612 


9.3 

9.8 

7.8 
7.2 

8.2 
8.2 
7.6 
7.8 

8.3 
8.8 

8.0 

7.8 
5.6 

1.4 
1.5 

7.3 


62 


69 
127 

42 

87 
136 
173 

41 

77 

70 
132 

137 


126 
132 


98    Normal 

147 

92,       » 
156 

61        » 
121 
166 
224 

57;  » 

113 

95   Inaniation 
176  ,  for  15  days 

126  i  Thvroi- 
dectomi 

16 
31 

164 


We  shall  now  proceed  to  describe  the  experiments  we  car- 
ried out  in  order  to  throw  light  on  the  function  of  the  kid- 
neys while  the  organism  was  charged  with  the  injected  Xa  CI 
solution,  and  its  influence  on  the  distribution. 

These  experiments  constitute  the  second  main  group  in  our 
experimental  series,  and  differ  therein  from  the  former  group 
that  the  kidney  stalk  was  not  ligated  until  some  time  after 
the  Na  CI  injection. 
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AVe  shall  first  briefly  communicate  the  course  of  the  experi- 
ments and  their  analytical  data  and  then  proceed  to  the  dis- 
cussion. 

Experiment  X. 

Rabbit.  20S0  gm.  Urethane.  Blood  samples  from  a.  carot.  dext 
and  V.   femor.      Catheter  a  demeure  in  vesica. 

Table  XI. 


Time 

Percentage  NaCl  in 

Percentage 
of  solids 
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0.587 

— 

216,  20 

!       — 

— 

— 

Inject,  stops. 

250 
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16.4 
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0.548 

— 

2«   . 

0.522 

— 

16.2 

2" 

— 

0.536 

— 

256     _ 

!         0.529 

— 
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S""   . 

— 

— 

— 

■^c.c.  Pitaitrin 

goo,  30 

0.547 

— 

15.6 

§05,  43 

1          

0.554 

— 

1 

3'5   . 

0.528 

— 

13.3 

315. 10 

1          — 

0.553 

— 

Table  XII. 


Time 

Diuresis 

Specif, 
gravity 

Per- 
centage 
XaCl 

Excreted 
NaCl 

Excreted  per  minute 

c.c. 

CI 

20s 2-^ 

2-^-2='-'  .   .    . 
2»^-2*"  .    .    . 

245_256 

41    Cm^ 
11      > 
6.5  > 
4.0  » 

1016 
1012 
1014 
1020 

1.55 
1.32 
1.36 
1.64 

0.6355 
0.1452 
0.0884 
0.0680 

2.1 
].8 
0.6- 
0.4 

0.032 
0.028 
0.008 
0.007 
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15.3  c.c.  of  a  10  per  cent.  XaCl  solution  injected  in  v.  saphena 
dext.  from  2:08  to  2:i6.20  p.  m.  At  3.oo  a  \i  c.c.  pituitrin  solution 
is  given  and  at  3:i5  the  experiment  is  discontinued. 

Amount  of  blood  104  gm.  Amount  of  water  1456  gm.  The  results 
of  the  analysis  appear  in  Tables  XI  and  XII  and  in  curve  IX. 
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r.xpcriiiit'lil    \l. 

Rabbit.  3950  gm.  Urethane.  Blood  samples  from  a.  carot.  sin. 
and  V.  femor.  sin.  Catheter  a  demeure  in  vesica.  Amount  of 
blood   lOS  gm.     Amount  of  water  2765   gm. 

From  2:.M  to  3:o9.i5,  25.9  cc.  of  a  10  per  cent.  NaCl  solution 
injected.  At  3:s9.30  both  kidney  stalkes  are  ligatcd.  The  experi- 
ment is  discontinued  at  4.oo  o  el. 

The  results  of  the  analysis  arc  seen   in  Tables  XllI   and  Xl\'  and 

in   Curve  X. 

Tubh'  XIII. 
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artery          vein 

IVrceutage 
of  solids 

Remarks 
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2^8 

0.610 

— 

15.4 

1 

S^o  . 

— 

0.553 

— 

1 
1 

3«3   . 

0.635 

— 

16.7 

309, 10 

— 

0.585 

— 

309,  15 

1          - 

— 

Inject,  stops. 

312,  30 

0.600 

— 

16.9 

3'^   . 

— 

0.578 

— 

' 

3"   . 

0.590 

— 

17,00 

320,  10 

— 

0.575 

— 

336^  30 

0.57G 

— 

17.00 

3S6,  35 

339,  SO 

344,  30 

1 

0.594 

0.581 

16.1 

(Stalks  of  the 
\    kidneys  lig. 

344,  33 

— 

0.604 

— 

^00 

0.610 

— 

15.0 

1 

400,  or. 

— 

0.60-2 

— 

Table  XIV. 


Per-  Lr,        J.  J  Excreted  per  minute 

■n-        ■         Specif.  .  \  Excreted  ^ 

Diuresis         ^    ■,  centage  <      -v-  m  ' 

gravity  ^^^^  ;      NaCl  | 


Time 


'        CI 


231. 
300. 

3"^ 
3' 


.300 

_C>09    13 


_339 


25.1  Cm» 
51.3     > 
19.6     J 
8.6     » 


1015 
1010 
1013 
1022 


0.91 
0.93 
1.03 
0.99 


0.228 
0.477 
0.202 
0.085 


2.8 
5.7 

1.8 
0.45 


0.025 
0.053 
0.018 
0.004 
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Curve  X. 


Experiment  XII. 


Rabbit,  2220  gm.  Urethane.  Blood  samples  from  a.  caret,  sin. 
and  V.  femor.  sin,  and  in  one  instance  from  the  vein  of  one  of  the 
kidneys,  which  was  punctured  with  the  point  of  an  injector  where- 
upon one  c.c.  of  blood  was  taken  bj'  suction. 

Amount  of  blood  111  gra.  Amount  of  water  loo-A  gm.  18. 4  c.c.  of 
a  10  per  cent.   XaCl  solution  are  injected  from   2:39  to   2:44.15  p.  m. 
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At   oWi    both   kidneys  are  extirpated  and   at  8:31.10  the  experiment  is 
discontinued. 

The    results    of    the    analysis    are    shown   in  Tables  XV  and  XVI 
and   in    Curve   XL 


Table  XV. 


Time 

Percentage  NaCl  in 

Percentage 
of  solids 

1 
Remarks 

artery 

vein 

2'-^    .... 

0.487 

_ 

17.4 

037 

— 

0.480 

— 

23.;. 

— 

— 

— 

Inject,  beg. 

2"   . 

!        0.715 

15.4 

2*4,  10 

— 

0.654 

— 

2".  »^ 

1 

— 

— 

Inject,  stops. 

2" 

0.617 

— 

18.2 

247,  10 

— 

0.588 

— 

25«   . 

0.594 

— 

19.0 

236,  10 

1         _ 

0.572 

— 

301,  30 

— 

0.569 

18.4 

Vena  renalis 

3'»    . 
311, 10 

0.586 

0.606 

18.1 

(3^^  Stalks  of 
I     the  kidneys 

3»   . 

0.581 

— 

17.5 

I     lig- 

314, 10 

— 

0.605 

— 

323,  30 

0.608 

0.633 

16.5 

324,  30 

— 

— 

— 

3"   . 

0.604 

— 

16.5 

334, 10 

1          — 

0.G16 

— 

Table  XTI. 


Timo             Diuresis       ^P^^^/" 
gravity 

^r^       I  Excreted 
centage         ^^  p, 

NaCl           -^^^^ 

Excreted  per  minute 

c.c.               CI 

28^-2^^  ...      51  Cm^  ,         1010 
2"— 25«  ...      60     >              1008 
2^6— 3i«  ...        8.5  .              1013 

0.94           0.479 
0.93           0.558 
1.29            0.110 

10.0            0-096 

5.0  ;     0.046 

0.5            0.007 
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Discussion.  During  iind  immediately  after  the  injection  the 
usual  violent  diuresis  was  seen  which  succeeds  any  injection 
of  a  hyjjertonic  sulutiou. 

If  we  consider  the  curves  for  the  Ci  percentage  and  com- 
pare them  with  those  previously  mentioned  we  note  that, 
roughly  speaking,  they  have  certain  features  in  common 
while  there  are  at  the  same  time  certain  dissimilarities.  Fea- 
tures common  to  both  are  the  difference  in  the  CU  percentage 
of  the  arterial  and  the  venous  blood;  the  great  rise  during 
the  injection;  the  I'all,  after  the  injection  has  been  discon- 
tinued; and  a  more  or  less  rapid  adjustment  to  the  same 
level.  Of  an  emphatically  different  nature,  on  the  other  hand, 
is  the  crossing  of  the  cuive  which  took  place  in  all  three  cases 
more  or  less  rapidly  after  the  injection  had  been  discontinued. 

As  regards  this  crossing  it  simply  means  that  the  tissues 
now  yield  CI  to  the  bloodstream.  The  blood,  which  before 
the  crossing  had  a  higher  CI  potential  than  the  tissues,  has 
now,  owing  to  the  violent  renal  function,  got  a  CI  potential 
that  is  lower  in  comparison  with  that  of  the  tissues,  and  as 
the  NaCl  percentage  of  v.  femor,  is  greater  than  that  of  the 
artery,  the  chlorine  must  have  passed  back  through  the  capil- 
laries, not  through  the  lymph  system. 

Considering  the  rapidity  with  \vhich  we  have  shown  the 
CI  distribution  to  take  place  we  should  expect  to  see  this 
crossing  very  soon  after  the  injection  was  discontinued.  When 
the  time  of  the  crossing  may  vary  somew'hat  and  be  some- 
what retarded,  this  may  of  course  be  due  to  conditions  that 
are  too  complex  to  gain  a  comprehensive  view  of  at  present, 
but  we  are  of  opinion  that  the  following  facts  must  have  a 
bearing  on  the  case.  In  the  three  experiments  there  were 
injected  15.3,  18.4,  and  25.9  c.c.  of  10  per  cent  NaCl  respec- 
tively. The  crossing  took  place  lirst  in  the  experiment  in 
which  the  15.3  c.c.  were  injected,  last  in  the  experiment  in 
which  the  25.9  c.c.  were  injected.  But,  as  previously  mentio- 
ned and  conjectured,  we  may  suppose  that,  after  the  injec- 
tion has  been  discontinued,  the  splanchnic  domain  will  tirst 
get  rid  of  its  chlorine,  and  this  very  fact  will  cause  the  ar- 
terial system  to  be  supplied  wath  chlorine,  and  that  all  the 
longer  the  more  there  has  been  injected. 

As  previously  mentioned.,  before  the  crossing  we  had  a 
greater    CI    potential    in    the    arteries  than  in  the  tissues.     If 
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now  we  look  closely  at  Curve  XI  (experiment  XII).  we  see 
that  the  time  of  the  crossing  coincides  with  a  very  consider- 
able fall  in  the  diuresis  and  here  the  dry  matter  curve  shows 
a  break.  ^We  are  of  opinion  that  the  diuresis  has  been  partic- 
ularly violent  owing  to  the  blood  hypertony,  so  violent  that 
the  blood  has  dried  up.  This  is  seen  by  the  dry  matter  curve 
which  shows  an  emphatic  rise  and  reaches  higher  than  the 
initial  value. 

When  now  the  blood  becomes  hypotonic  compared  with  the 
tissue  fluid  or  isotonic  with  it,  the  kidneys  are  no  longer 
offered  the  same  conditions  for  diuresis  and  it  will  then  be 
considerably  diminished.  The  kidneys  must  now.  as  it  were, 
diaw  it  out  of  the  tissues. 

These  conditions  are  not  found  in  so  marked  a  degree  in  the 
two  other  experiments,  but  the  tendency  is  present  in  them  too. 

If  now  we  want  to  form  an  estimate  of  the  distribution 
between  blood  and  tissues  in  these  cases,  we  must  pay  regard 
to  the  constantly  varying  water  content  and  chlorine  content 
of  the  organism.  It  will  be  necessary  to  take  a  concrete 
example  and  quote  some  figures  in  illustration.  Let  us  employ 
experiment  X  for  this  purpose.  We  begin  our  examination 
at  2.30,  a  quarter  of  an  hour  after  the  injection  has  been 
discontinued,  i.  e.  at  a  time  when  we  may  expect  that  the 
organism  has  steadied  down  after  the  violent  oscillations  that 
took  place  during  the  injection.  We  see  that  both  the  ar- 
terial Ci  percentage  curve  and  the  dry  matter  curve  take  an 
even  course.  At  this  point  of  time  we  have  taken  abt.  5  gm. 
of  blood  for  the  analyses,  and  as  the  dry  matter  percentage 
is  the  same  now  as  at  the  beginning  of  the  experiment,  this 
means  that  there  are  now  some  grammes  less  of  blood.  There 
are  now  abt  100  gm.  as  against  104  at  the  beginning  of  the 
experiment. 

Before  the  injection  the  water  content  of  the  organism  was 
1456  gm.  As  now  15.3  c.c.  have  been  injected,  but  41  c.c. 
have  been  excreted,  that  means  that  the  animal  has  lost 
25.7  c.c.  of  water  which  we  know  have  all  been  taken  from 
the  tissues.  Out  of  the  1530  mgm  of  CI  injected.  »)o5  mgm 
have  been  excreted,  hence  there  aie  b95  mgm  in  the  organism. 
72  mgm  of  this  amount  are  in  the  blood.  This  constitutes  8 
per  cent,  of  the  remaining  CI.  i.  e.  the  same  as  we  found  in 
the  first  experimental  group  in   which  the  kidney  was  ligated 
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before  injection.  But  if  we  examine  the  distribution  twenty- 
tive  minutes  later  at  2.56,  we  find  that  another  ratio  prevails. 
Only  503  mgni  of  XaC'l  are  now  retained,  of  which  there  are 
08  mgm  in  the  blood,  or   11  per  cent. 

That  means  that  the  absolute  amount  of  XaCl  has  remained 
virtually  unaltered  whereas  the  percentage  remainder  of  the 
injected  amount  has  increased. 

This  circumstance  will  of  course  ap])ear  very  plainly  if,  as 
before,  we  calculate  how  much  CI  would  be  found  in  the 
blood  at  a  given  time  if  there  had  been  an  even  distribution 
over  the  water  content  of  the  animal,  and  compare  this  with 
the  results  actually  found. 

At  2.30  the  ratio  is  ^l.  that  is,  exactly  as  in  the  whole  of 
the  first  series  of  experiments.  At  2.56  the  ratio  is  as  §^^  i.  e. 
There  is  now  twice  as  much  XaCl  in  the  blood  as  corresponds 
to-  its  water  content,  and  thus  the  ratio  will  continue  to 
alter  to  the  benetit  of  the  chlorine  in  the  blood  until  the 
whole  amount  has  been  excreted.  We  find  similar  conditions 
in  our  other  experiments  in  which  the  renal  secretion  was 
not  interrupted.  Thus  in  Experiment  XI,  at  the  time  when 
the  excretion  has  steadied  down,  at  3.20.  we  find  13.5  per 
cent,  of  the  retained  amount  in  the  bloodstream. 

The  percentage  figures  mentioned  for  the  blood  are  by  no 
means  the  highest  hgures  we  have  found.  AVe  have  found 
more  than  50  per  cent,  of  the  retained  amount  in  the  blood 
at  a  late  stage  of  the  experiment  (Experiment  XV). 

Hence,  in  these  experiments  the  distribution  dili'ers  from 
that  of  the  previous  ones,  in  which  we  saw  that  the  injected 
amount  of  CI  did  not  intluence  the  distribution. 

The  two  groups  of  experiments  were  conducted  so  as  to 
differ  in  one  point:  in  one  case  the  kidne3's  were  allowed  to 
function  in  the  other  not. 

But  what  happens  then  when  we  ligate  the  kidney  stalk 
some  time  after  the  injection  has  been  discontinued?  Do  we 
get  the  same  distribution  as  before?  Quite  the  contrary.  AVe 
now  find  still  greater  percentage  amounts  in  the  blood,  seeing 
now  in  response  to  the  ligation  an  absolutely  constant  and 
very  considerable  fall  of  the  dry  matter  percentage  and  a 
rise  of  the  CI  percentage.  In  other  words,  a  salt  solution 
now  passes  from  the  tissues  into  the  bloodstream,  a  salt  solu- 
tion with  a  greater  CI  percentage  than  that  of  the  blood. 
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The  same  thing  is  observed  iu  Experiment  X  after  the  in- 
jection of  pituitrin. 

A\'hat  now  is  the  cause  of  this  alteration  of  the  distribu- 
tion? AVhat  might  primarily  be  surmised  to  have  played  a 
part  is  the  water  excretion  which  has  been  considerable.  But 
that  it  plays  the  main  part  is  rendered  somewhat  improbable 
by  the  fact  that  there  is  1  per  cent,  of  XaCl.  or  more,  in  the 
excreted  urine  and  the  water  has  thus  been  of  service  in  tying 
up  some  salt.  Of  course  we  may  imagine  that  the  water  has 
been  taken  from  the  places  that  preeminently  retain  the  chlo- 
rine, from  the  skia  and  the  subcutaneous  tissue,  and  these 
places  might  then  be  imagined  to  become  less  tit  for  chlorine 
depots. 

The  difference  between  the  last  experiments  and  those  of 
the  first  group  is  that  the  kidney  functions  in  the  former, 
and  it  seems  not  unlikely  to  us.  taking  into  consideration  the 
data  indicating  an  interaction  between  tissues  and  kidney 
afforded  by  the  clinical  observations,  that  this  very  fact 
affects  the  distrilmtion. 

We  have  already  mentioned  that  when  the  kidneys  are 
extirpated  or  ligated  some  time  after  the  injection  has  been 
discontinued,  a  constant  and  at  times  very  considerable,  fall 
of  the  dry  matter  curve  will  appear.  This  means  of  course 
that  water  is  passing  from  the  tissues  to  the  bloodstream, 
and  it  is  further  shown  by  a  calculation  that  a  XaCl  solu- 
tion of  abt.  1  per  cent,  is  involved. 

It  at  once  seems  natural  to  associate  these  facts  with  the 
cessation  of  the  renal  secretion,  stirmisiug  that  the  tissues 
will  go  on  yielding  fluid  for  some  time,  but  the  amounts 
yielded  cannot  in  the  unit  of  time  be  greater  than  before  the 
ligation  unless  other  forces  come  into  play  or  cease  to  act. 

A  calculation  shows,  however,  that  quite  unmistakably 
there  passes  more  water  per  minute  from  tissue  to  blood  after 
ligation  of  the  kidney  stalk  than  before. 

AVe  may  instance  Experiment  XI.  Curve  X.  In  the  period 
before  the  ligation  of  the  kidney  stalk  there  passes  0.45  c.c. 
per  minute  from  tissues  to  blood,  corresponding  to  the  diuresis 
in  the  same  period  as  the  amount  of  dry  matter  remains 
constant.  In  the  first  period  following  the  ligation  which 
corresponds  to  the  abrupt  fall  of  the  dry  matter  curve.  2.4  c.c. 
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pass  from  tissues  to  blood  per  minute,  the  dry  matter  percen- 
tage falling  from  17.0  to  16.1;  but  that  means  that  after  the 
ligation  or  in  immediate  response  to  the  same  there  passes  5 
times  as  much  fluid  from  tissues  to  blood  as  before.  If  we 
reckon  the  whole  period  from  3:39.30  to  4.00  o'cl.  under  one, 
there  passes  1.2  c.c.  per  minute  from  tissues  to  blood  or  about 
3  times  as  much  as  before. 

In    Experiment   XIII   there    has    been,    in   the  period  from 

2.36  to  2.46  a  diuresis  of  0.2  c.c.  per  minute.  The  blood  has 
become  somewhat  concentrated  during  this  period,  the  dry 
matter  percentage  having  risen  from  16.6  to  16.8,  which  cor- 
responds to  abt.  1.5  c.c.  of  fluid  or  0.15  c.c.  per  minute.  Hence 
the  tissues  have  only  yielded  0.05  c.c.  per  minute. 

In  the  period  from  2.46  to  2.53,  immediately  after  ligation 
of  the  kidney,  the  dry  matter  percentage  falls  from  16.8  to 
16.2,  which  corresponds  to  6  c.c.  of  fluid  to  the  blood,  or  0.9 
c.c.  per  minute.  Hence,  in  response  to  the  ligation  abt.  20 
times  as  much  fluid  has  passed  from  tissues  to  blood  per 
minute  as  before  it. 

In  order  to  examine  what  would  happen  when  first  one, 
and  then  some  time  after  the  other,  kidney  was  ligated,  the 
following  experiments  were  carried  out. 

Experiment  XIV. 

Rabbit,  2700  gm.  Urethane.  Blood  samples  from  a.  carot.  sin 
Amount  of  blood  135  gm. 

17.5  c.c-  of  a  10  per  cent.  NaCl  solution  were  injected  in  the 
usual  way  from    2.oo  to  2. 14  p.   m. 

At  2.37  the  right  kidney  stalk  was  ligated. 

At  2.48  the  left  kidney  stalk  was  ligated. 

At  3.00  the  experiment  was  discontinued. 

In  the  time  from  2:26.30  to  2:32  the  diuresis  per  minute  is  0.7  c.c. 
During  the  same  period  the  dry  matter  percentage  has  risen  from 
19  7  to  19.9  which  answers  to  1.3  c.c.  This  must  be  subtracted  from 
the  diuresis  7.5  c.c,  seeing  that  it  represents  the  amount  of  fluid 
which  the  kidney  has  taken  directly  from  the  blood. 

The  tissues  then  have  yielded  0.6  c.c.   of  water  per  minute.     From 

2.37  to  2.42  (five  minutes)  the  diuresis  is  0.4  c.c.  per  minute.  The 
dry  matter  percentage  has  fallen  from  19.9  to  19.3,  which  represents 
an  increase  of  the  amount  of  fluid  in  the  blood  of  abt.  4  c.c,  i.  e. 
0.8  c.c.  per  minute.  The  tissues,  then,  have  yielded  0.8  +  O.4  ^1.2 
c.c  per  minute  or  twice  as  much  as  in  the  time  just  before  the 
ligation  of  the  right  kidney  stalk. 

9 — 222604.   Actatned.  Scandinav.    Vol.  LVII. 
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Table  XYII. 


Time 

Percentage 
NaCl  in 
Artery 

Percentage                j^^^^^j^^ 
of  solids 

^55 

2'*   . 

226,  30 
2^® 

2="   . 

242 

2"   . 
2*^ 
2^5   . 

3"°   . 

0.455 

0.541 
0.539 

0.539 
0.537 

0.538 
0,541 

19.0 

19.7 
19.9 

19.3 
19.5 

18.4 
18.6 

Inject,  beg. 
Inject,  stops. 

( Stalk  of  the  right  kid- 
\     ney  lig. 

IStalk  of  the  left  kidney 
I     lig- 

Table  XTIII. 


Time   • 

Diuresis 

Excreted 
per  minute 

200_214 

41    Cm« 

3    CO. 

2l4_221    .           . 

22.8    > 

3.3  » 

221 226,  30 

8.8    . 

1.8    > 

226,  30 23" 

7.5    . 

0.7    . 

237_.248           _ 

4.5    » 

0.4   > 

Total  excreted  87  c.c.  urine  with  0.835  gm.  NaCl. 


^    18  A 


-■(K 


v-\ 


Nephrectomia  duplex  CJe 


— T" 
2*) 


— T" 
230 


—r- 
2« 


— r~ 

250 


300 


Curve  Xir. 


In  the  period  immediately  preceding  the  ligation  of  the  left  kid- 
ney stalk,  from  2.42  to  2.47,  the  diuresis  is  0.4  cc.  per  minute.  As 
the  dry  matter  percentage    rises  during  the  same  period  from  lO.sto 
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19  5,     it  shows  that   the  tissues  durintr  this  period   only  yield   0.2  c  c. 
per   minute. 

Immediately  after  the  ligation,  in  the  time  from  2.47  to  2.5:),  the 
dry  matter  percentage  falls  from  19.5  to  IS. 4,  which  corresponds  to 
the  passage  of  8  c.c.  of  fluid  from  the  tissues  into  the  blood,  i.  e. 
1   c.c.   per  minute  or  5   times  as  much  as  before  the  ligation. 

The  experiments  here  communicated  seem  to  show  with  cer- 
tainty that,  in  the  experimental  conditions  given,  in  imme- 
diwte  response  to  the  ligation  of  one  or  both  kidney  stalks  there 
passes  more  fluid  per  minute  from  the  tissues  into  the  blood- 
stream than  before  the  ligation.  But  why?  AVe  may  surmise 
it  to  be  due  to  reflex  actions  from  kidney  to  tissues  or  ca- 
pillaries owing  to  the  mechanical  irritation  of  the  kidney  stalk 
caused  by  the  ligation,  or  it  might  be  surmised  to  be  an 
effect  caused  by  the  cessation  of  the  circulation  in  the  kidney 
by  which  an  effect  of  an  automatic  kind  would  fail  to  appear. 

In  order  to  investigate  this  question  more  closely  we  tried 
in  a  succeeding  experiment  to  stop  the  secretion  from  the 
kidneys  for  some  time  by  adrenalin  for,  if  the  anuria  thus 
produced  caused  no  fall  in  the  dry  matter  percentage,  the 
cessation  of  the  kidney  secretion  itself  could  not  be  the  deci- 
sive factor,  and  if  a  fall  similar  to  that  following  upon  liga- 
tion was  seen,  the  conjecture  that  a  retiex  action  as  a  result 
of  the  mechanical  irritation  of  the  kidney  stalk  was  the  deci- 
sive factor  would  be  precluded  —  on  the  express  assumption, 
though,  that  the  other  effects  of  the  adrenalin  on  the  organism 
would  not  cause  dilution  of  the  blood.  Such  an  effect  of  the 
adrenalin  would  have  to  be  associated  with  the  capillary- 
dilating  effect  of  this  substance.^  But  according  to  the  mea- 
surements of  Kylin,"  in  t^pite  of  the  dilatation  increased  capi- 
lary    pressure  is  observed,  which  would  counteract  hydrsemia. 

Experiment  XV. 

Rabbit,  3350  gm.  Urethane.  Catheter  a  demeure  in  vesica- 
Blood  samples  from  a.  carot  and  v.  femor.  Amount  of  blood  168 
gm.  Amount  of  water  2345  gm.  21. o  v..c.  of  a  10  per  cent.  NaCl 
solution  injected  from  2. 20  to  2.38.  At  3:i8.30  O.ia  c  c.  of  1  per  mil. 
sol.  adrenalin!  injected  in  the  ear  vein.  At  4:23.30  both  kidney  stalks 
are  ligated.     At  4.37  the  experiment  in  discontinued. 


1  Dale  &  Richard,  Journal  of  Physiology  1919.  —  -  Kylin,  Nigra  Kapillar- 
tryckstndier  etc.     Lund  1920. 
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Tabic  XIX. 


'J 

Percentage  NaCi  in 

Percentage 
of  solids 

Remarks 

artery 

vein 

21^    ...    .           0.465 

— 

17.7 

216 

1         - 

0.474 

220 

— 

— 

Inject.  ])eg. 

238 

— 

— 

— 

Inject,  stops. 

257 

0.537 

— 

19.8 

259 

— 

0.544 

— 

315 

0.539 

— 

19.8 

317 

. — 

0.537 

— 

318,3 

0 

— 

— 

— 

f0.15  c.c.  Sol. 
\     adrenalini 

320 

0.557 

— 

18.9 

328 

'          — 

0.562 

— 

335 

0.550 

— 

19.2 

337 

— 

0.556 

— 

354 

0.554 

— 

19.0 

356 

— 

0.552 

— 

407 

0.558 

— 

409 

— 

0.551 

— 

420 

0.566 

— 

18.6 

422 

— 

0.562 

— 

423 

430 

0.561 

17.7 

1  Stalks  of  the 
\     kidneys  lig. 

432 

— 

0.558 

.  — 

437 

— 

17.7 

Table  XX. 


Time 

Diuresis 

Specif, 
gravity 

Per- 
centage 
NaCl 

Excreted 
NaCl 

Excreted  per  minute 

c.c. 

CI 

220_228     _      _      _ 
228_238 

'  2S8_2-'»  .   . 

2*8_258 

258 318,  30 

3I8,  30 326 

326 357,  30 

3!57,  SO 423,  30  _ 

47.2 
80.3 
31.4 
11.8 
14.9 
0.0 
14.3 
11.3 

1011 
1010 
1012 
1018 
1021 

1023 
1022 

0.84 
0.91 
0.99 
1.05 
0.99 

0.56 
0.51 

0.397 
0.731 
0.311 
0.124 
0.148 

0.080 
0.058 

5.9 
8.0 
3.1 
1.2 
0.7 

0.5 
0.4 

0.050 
0.073 
0.031 
0.012 
0.007 

0.003 
0.002 

Total  excreted  211.2  c.c.  nrine  with  1  849  gm.  NaCl. 
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Curve  XIII. 


In  this  exiieriment  the  diuresis  is  very  considerable  viz.  8  c.c.  per 
minute  from  2.28  to  2.38.  The  dry  matter  percentage  of  the  blood 
rises  considerably  in  response  to  the  violent  water  excretion  and 
remains  constant  for  abt.  20  minutes.  As  the  diuresis  gradually 
dicreases  the  specific  gravity  of  the  urine  increases  to  remain  con- 
stant somewhere  about  1022.  It  is  interesting  to  note  that  the  NaCl 
percentage  of  the  \irine  secreted  immediately  after  the  adrenalin 
anuria  falls  to  half  of  what  it  was  before. 

In  response  to  the  adrenalin  injection  there  was  complete  anuria 
for  8  minutes,  after  which  the  diuresis  set  in  again. 

Simultaneously  with  the  incidence  of  the  anuria  the  dry  matter 
percentage  falls  only  to  rise  a  little  again  shortly  after. 

A  little  more  than  an  hour  later,  during  which  time  the  dry  matter 
percentage  falls  very  slowly,  both  kidney  stalks  are  ligated  and  a 
fall  of  the  curve  is  now  seen  again. 

The  amount  of  water  passing  from  tissues  to  blood  immediately 
after  the  incidence  of  the  adrenalin  anuria  and  after  the  ligation  of 
the  kidneys  is  very  nearly  the  same,  0.9  c.c.  and  l.i  c.c.  per  minute 
respectively;  but  in  the  preceding  period  O.7  c.c.  and  O.4  c.c.  per 
minute  respectively  passed  into  the  blood  stream. 

Hence  it  is  seen  that,  by  the  ligation  the  amount  of  water 
pasping  from  tissues  to  blood  in  the  unit  of  time  is  conside- 
rably increased  as  it  was  in  the  previous  experiments,  but 
during  the  adrenalin  anuria  it  is  very  nearly  unchanged. 
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Now.  does  this  mean  that  two  mutually  independent  forces 
are  operating,  viz.  1  the  under  pressure*  produced  in  the  blood 
by  the  renal  secretion,  and  2  the  retlex  action  through  the 
nerves  caused  by  the  mechanical  irritation  of  the  kidney 
stalk?  Hardly!  For  it  must  be  borne  in  mind  that,  when 
adrenalin  causes  the  renal  secretion  to  cease,  it  is  because 
the  circulation  in  the  kidney  is  reduced  to  a  minimum  and 
thus  also  the  capacity  to  influence  the  tissues  or  the  capillaries 
automatically  through  the  blood.  Hence  this  experiment  may 
very  well  accord  with  the  previous  ones,  since  we  may  infer 
that  the  effect  aftei  adrenalin  is  not  different  in  kind  from 
that  produced  by  ligation,  it  is  only  less  marked. 

We  are  of  opinion  tJiat  our  experiments  indicate,  that  the 
Jcidneys  have  the  p)0iver  to  act  upon  the  tissues  or  the  ca- 
pillaries through  the  bloodstream,  and  that  it  is  the  discon- 
tinuance of  this  action  ivhich  in-  our  experiments,  under  the 
experimental  conditions  pjresent,  cause  the  changes,  in  the  com- 
position of  the  blood. 

Whether  they  act  directly  on  the  tissues  or  capillaries,  or 
through  the  medium  of  other  organs,  our  experiments  do  not 
show,  nor  do  they  preclude  that  the  action  is  of  a  purely 
reflectory  nature. 

We  have  of  course  tried  to  ligate  the  kidney  stalk  in  an 
animal  that  had  not  been  injected  intravenously  with  a  salt 
solution,  but  found  no  undoubted  changes  in  the  direction 
mentioned,  which  by  no  means  invalidates  our  views,  however, 
for  normally  dislocations  would  presumably  be  so  slight  as 
to  be  undemonstrable,  or  they  might  vary  according  to  whe- 
ther the  kidney  were  in  lively  activity  or  not. 

But  how  are  we  to  explain  the  hydreemia  after  the  pituitrin 
injection  in  Experiment  X?  V-i  c.c.  of  pituitrin  solution  was 
injected  intravenously  at  3  o'cl.  The  animal  was  visibly 
affected  thereby  for  some  minutes.  Respiration  became  super- 
ficial, pronounced  bradycardia  set  in,  and  the  diuresis  stopped 
for  3  minutes,  but  it  then  set  in  again  abundantly,  and  si- 
multaneously the  respiration  and  the  action  of  the  heart  re- 
turned to  normal. 

For  the  first  5  minutes  the  dry  matter  only  fell  from  15.9 
to  15.6  per  cent,  but  then  in  the  next  2  minutes  to  13.3.  This 
effect  can  hardly  be  explained  by  the  cessation  of  the  diuresis 
for  3  minutes,  the   fall  cominsr  too  late  and  beinof  too  violent 
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Til  is  must  no  doubt  be  a  case  of  a  specilic  effect  of  the  pitui- 
trin  on  tissues  or  capillaries. 

These  investigations  will  be  continued  by  us  in  the  imme- 
diate future,  but  the  results  of  the  second  main  group  of  our 
experiments,  viz.  those  experiments  in  which  the  renal  func- 
tion was  intact  for  some  time,  may  be  summed  up  as  follows: 

1.  Tlie  distrihution  heUveen  blood  and  tissues  of  an  injec- 
ted amount  of  XaCl  is  capable  of  being  affected  by  the  renal 
secretion,  presumably  partly  by  the  amount  of  water  excreted 
through  the  kidney  ptlaying  a  2)art,  and  partly  iyi  other 
ways  which  must  mainly  be  conjectured  to  be  due  to  the  ac- 
tion of  the  kidneys  on  the  tissues. 

2.  Some  time  after  the  NaCl  injection  has  been  disconti- 
nued the  curves  of  the  NaCl  p)ercentages  in  the  arterial  and 
the  venous  blood  cross  as  a  sign  that  the  NaCl  imrcentage  of 
the  arterial  blood  has  become  less  than  the  NaCl  percentage 
of  the  tissue  fluid. 

3.  The  renal  secretion  seems  to  be  affected  by  this. 

4.  Tlie  violent  diuresis  following  upon  the  injection  of  the 
hypertonic  solution  may  persist  in  sjjite  of  the  concentration 
of  the  blood.  It  seems  dependent  on  the  osmotic  iwessure  of 
the  blood  as  compared  with  the  tissues. 

5.  ^]lle7^  one  or  both  kidney  stalks  are  ligated  some  time 
after  a  10  per  cent.  NaCl  solution  has  been  iyijected,  the 
tissues  or  capillaries  are  affected  so  that,  immediately  after, 
more  fluid  jjrtsses  from  tissues  to  blood  in  the  unit  of  time 
than  before  tlie  ligation. 

6.  The  injection  of  adrenalin  or  pituitrin  has  similar 
effects. 


Travail  de  I'Hopital  communal,  Service  11,  et  de  I'lnstitut  pathologique. 
(Chefs:  Professeurs  agreges  Dr.  Birig  et  Dr.  L.  Melchior.) 


Ulcero-oancer  et  cancer   ulcere  simulant  Fiil- 

cere  roiul. 

Par 

E.  DAHL-IVERSEN. 
(Copenhague  Danemark.) 


II  y  a  50  ans  environ  la  transformation  de  I'nlcere  rond  en 
cancer  fut  consideree  comme  un  fait  mais  nn  fait  de  pen  d'im- 
portance,  parce  que  d'apres  Topinion  de  cette  epoque  un  petit 
nombre  d'ulceres  stomacaux  degeneraient  en  cancer.  Lorsque 
le  developpement  de  la  cliirurgie  de  Testomac  rendit  possible 
I'extirpation  des  ulceres  stomacaux.  les  recherches  sur  la  fre- 
quence de  I'ulcero-cancer  commencerent. 

Le  pionnier  de  ce  domaine  fut  Hauser/  dont  le  travail 
(1883)  sur  ce  sujet  donna  dans  les  annees  qui  suivirent.  la 
premiere  impulsion  a  toute  une  serie  de  travaux,  qui  contri- 
buerent  a  I'expansion  de  cette  opinion,  que  le  cancer  contraire- 
ment  a  la  version,  generalement  admise  provenait  le  plus  sou- 
vent  d'un  simple  ulcere  de  I'estomac. 

Au  debut  de  notre  siecle  I'ecole  lyonnaise  publia  trois  ou- 
vrages  sur  I'ulcero-cancer,  par  Tripier,"  Duplant^  et  plus  tard 
Sanerot."*  Ces  travaux  donnaient  une  nouvelle  explication  des 
ulcere- cancers  a  savoir:  qu'ils  n'etaient  point  des  ulceres  dege- 

^  G.  Hanser:  Das  chron.  Magengeschwiir,  sein  Vernarbungsprocess  und  dessen 
Beziehangeu  zur  Entwickelang  des  Magencareinoms.     Leipzig  1883. 

*  R.  Tripier:  Des  gastrorrhagies  dans  leur  rapport  avec  les  ulcerations  stoma- 
cales.     Semaine  medicale  1898,  Page  241. 

^  F.  Dnplant:  De  la  pretendue  Transformation  de  Tulcere  rond  en  Cancer. 
These  de  Lyon  1898. 

■*  P.  Sanerot:  Le  cancer  de  Testomac  a  evolution  lente.     These  de  Lvon  1906. 


ULC^RO-CANCER   ET    CANCER    ULC16r6   SIMULANT    l'ULC^RE   ROND.        135 

neres  en  cancers;  mais  des  cancers  ulcerants,  s'agrandissant 
lentement,  rappelant  I'ulcus  rodens  de  la  peau  et  simulant  des 
ulceres.  Cette  opinion  ne  prevalut  pas  parce  que  les  annees 
suivantes  les  celebrites  dans  la  chirurgie  de  I'estomac  conside- 
rs rent  la  transformation  de  I'ulcere  rond  en  cancer  comme  la 
cause  la  plus  frequente  de  cancer  de  I'estomac,  et  par  conse- 
quent recommandi'rent  la  resection  comme  methode  normale 
plutot  que  la  gastroenterostomie. 

Cependant  durant  les  10  dernieres  annees  un  changement 
successif  s'est  realise  en  faveur  de  I'opinion  la  plus  repandu 
actuellement,  du  moins  en  Scandinavie,  a  savoir:  que  la  trans- 
formation de  I'ulcere  en  cancer  existe  reellement,  neanmoins 
c'est  rare,  tandis  que  le  cancer  ulcere  simulant  I'ulcere,  forme 
que  Tripier  et  Duplant  ont  origenellement  decrite,  compose  la 
majeure  partie  des  cas  des  ulcero- cancers  decrits  jusqu'a  pre- 
sent, tandis  que  d'autres  ne  sont  que  des  ulceres  simples  avec 
ces  modifications  glandulaires  au  bord  de  I'ulcere  decrites  par 
Hauser.  En  Danemark  Aage  Nielsen^  s'est  fait  I'avocat  de 
cette  opinion  et  a  ulterieurement  approfondi  la  symptomato- 
logie  et  le  diagnostic  diiferentiel  du  cancer  simulant  ulcere 
compare  a  I'ulcere  simple  de  I'estomac. 

Par  coincidence  deux  cas  representant  chacune  des  deux  for- 
mes du  cancer  mentionnees  plus  haut  se  sont  presentes  a  I'ho- 
pital  dans  I'intervalle  d'a  peine  un  mois. 

Cas  I. 

Chr.  E.  36  ans,  marin.  Entre  a  I'Hopital  communal,  service  II 
(medical)  ^Vi   1922  pour  I'ulcere  de  I'estomac. 

Pas  de  dispositions  hereditaires  a  reconnaitre.  Bien  portant  ante- 
rieurement.  II  nie  I'existence  des  maladies  veneriennes.  II  a  bu 
beaucoup  d'alcool  autrefois  mais  non  les  dernieres  annees.  La  ma- 
ladie  actuelle  commenga  il  y  a  deux  ans  par  des  symptomes  dyspep- 
tiques  se  manifestant  par  des  douleurs  au  niveau  de  I'epigastre  sur- 
venant  pen  de  temps,  apres  les  repas.  Par  suite  d'un  regime  ali- 
mentaire  special  ces  douleurs  disparurent  completement  et  elles  n  ont 
reparu  que  depuis  deux  mois.  Cette  fois  les  douleurs  sont  localisees 
a  la  ligne  mediane  de  I'epigastre  d'ou  elles  s'irradient  dans  le  dos. 
Elles  sont  maintenant  independantes  des  repas,  et  sont  soulagees 
quand  le  malade  prend  de  la  nourriture.  Les  douleurs  peuvent  se 
manif  ester  a  n'importe  quel  temps,  ainsi  elles  viennent  sou  vent  pen- 
dant la  nuit.     Les  dernieres  semaines  elles  ont  fort  augmente  et  sont 


^  Aage   Nielsen:    Om    Resultaterne    af  medicinsk  og  chirnrgisk  Behandling  af 
nlcns  ventriculi  s  duodeni  (agregatiou  1919)  Copenhague. 
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souvent  tres  violentes.  Les  selles  ont  ete  noir  de  goudron.  Pas  de 
vomissements  mais  souvent  des  naussees.  Pas  de  gastrorrhagies. 
Le  dernier  mois  de  frequentes  diarrhees  souvent  plusieurs  fois  par 
jour.  Le  malade  dit,  qu  il  a  perdu  en  poids.  4  jours  avant  I'entree 
a  1  hopital  on  lui  donna  dans  une  policlinique  le  repas  d  Ewald. 
Apres  1  heure  on  trouva:  200  cm^  avec  Kongo  45  Phenolphtaleine 
60.  Le  repas  de  Bourget  apres  6  heures  montra:  grande  retention.  — 
Le  teint  est  assez  anemique,  mais  pas  de  cachexic.  II  est  de  consti- 
tution robuste,  mais  assez  maigre.  Pas  d  adenopathies.  Pas  de  signes 
stethoscopiques.  Pour  I'abdomen:  endolorissement  entre  I'appendice 
xiphoide  et  I'ombilic  au  niveau  de  la  ligne  mediane.  L'abdomen 
est  du  rests  d'une  souplesse  normale.  Les  urines  normales.  Pen- 
dant le  sejour  au  service  du  18  Janvier  jusqu'au  9  Fevrier  I'etat  s'est 
mainteuu  invariable  maigre  un  regime  tres  severe.  Les  douleurs  vio- 
lentes etaient  a  peu  pres  les  memes,  et  il  eprouva  en  outre  de  I'op- 
pression  au  niveau  de  I'epigastre.  Par  repas  d'Ewald  le  lendemain 
de  I'entree  on  trouva,  que  I'estomac  contenait  du  sang  abondamment, 
colore  comme  du  marc  de  cafe  apres  quoi  on  renonga  a  un  examen 
plus  detaille.  Les  selles  qui  au  commencement  etaient  noir  de  gou- 
dron, devinrent  plus  tard  plus  claires,  mais  contenaient  toujours  du  y^ang 
a  I'examen  chimique.  La  disposition  a  la  diarrhee  existait  toujours. 
Pas  de  vomissements  ou  gastrorrhagies  ^  ,i  Sahli  45  %.  "  /i  Sahli  60 '«. 
Bordet — Wassermann,  negatif.  T  quelques  fois,  38 — 38.5  le  soir. 
Comme  I'etat  n'etait  pas  ameliore  par  le  traitement  medical  il  fut 
transports  au  service  I,  operatiouis  causa,  sous  le  diagnostic,  ulcere 
de  I'estomac. 

Service  I.  (Chirurgien-chef :  Prof,  agrege  Dr.  J.  Collin)  ,  2  Ab- 
domen: legerement  enfonce.  Endolorissement  distinct  sous  la  cour- 
bure  gauche  avec  defense  legere.  L'abdomen  du  reste  souple.  T 
normale.  Les  urines  normales.  ^  /2  Un  seul  vomissement  hier.  Le 
malade  est  abattu,  anemique  et  tourmente,  voila  pourquoi  on  prati- 
qua  une  laparotomie  avec  resection  de  lestomac  sous  anesthesie  a 
Tether  par  une  incision  a  gauche  a  travers  le  grand  droit.  On 
trouva  une  tumeur  pareille  a  une  mandarine  a  la  petite  courbure 
avec  plissure  stellaire  des  parties  environnantes  de  la  parol  de  I'esto- 
mac, de  sorte  qu'il  est  impossible  d'obtenir  I'estomac  suffisant  pour 
faire  resection  transverse,  mais  il  est  aussi  necessaire  d'enlever  le 
pylore.  En  haut  la  tumeur  s'etend  un  peu  au-dessus  du  milieu  de 
la  petite  courbure.  EUe  prend  plus  d'extension  sur  la  parol  poste- 
rieure  que  sur  la  parol  anterieure.  Au-dessus  de  I'estomac  on  sent 
quelques  petits  ganglions.  Tout  ressemble  a  un  gros  ulcere  avec 
infiltrations  environnantes.  On  fait  resection  d'une  partie  du  corpus 
et  de  la  *pars  pylorica  entiere  avec  invagination  du  reste  du  duode- 
num. Puis  on  attire  I'anse  superieure  de  jejunum  a  travers  le 
mesocolon.  Le  quart  superieur  de  I'incision  stomacale  est  ferme. 
Le  reste  de  I'estomac  est  implante  dans  I'anse  jejunale  »end  to  side». 
Suture  de  la  parol  en  etages.  Dans  la  partie  enlevee  de  Testoraac 
on  trouve  un  ulcere  gros  comme  deux  francs  jusqu'a  1  2  cm.  de 
profondeur    avec   infiltration  environuante  et  un  vaisseau  visible  cor- 
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Tf?i>oiuJaiit    fi    la    pfthf   courluiri-.       l.a    muiiufusr.    i|ui  fiitouro  est  r'ulC-v 
en    plis   rayoiiiiaiits. 

A|)rrs  1  iipiTatioii  tout  alia  I'icii  ju>'|ii  an  JD  l-"i'\  ri<T.  liirsqiic  iii:i' 
pliir-biti'  LMiK-hf  sf  inanitVsta.  " '  -•  L  incision  cii'atri.-i'f  p.  |'.  'I'all- 
i|uist    4.')  "''. 

It'i  Mars  (in  traile  jirophylaeliiiut'nifiit  1  t'liiLrasIrc  avcc  Ls  ra.wni-  X: 
do  face,  en  deux  scancts,  sdniine  loIal(>  .'»  s.  n.  l'  inin.  /n.  iiiiice 
que  la  nucroscopie  de  1  ulcere  avail  inonlrc  vr  <[\i\  suit:  La  jiami 
stomaeale  tn's  cpaissie  numtre  une  jierte  de  sulislance  irro^se.  \\vi>- 
fonde  et  infundil-uliforine  dnnt  le  fond  est  convert  ]»ar  un(>  e>c;irre 
de  tissu  necrose,  de  leucocytes  et  de  saTitr.  An  dessons  de  celle 
on  voit  des  fibres  niusculaircs,  eiitre  ces  dernicres  existe  une  accumu- 
lation de  cellules  rondes  et  a  1  une  d(!s  levres  de  lulecre  une  infil- 
tration cpitheliale  de  la  part)i  sous  forme  de  corde?  coljoidales.  qui 
penetrent    profondement   dans   la   museulature. 

Diagnostic  }iis'()lo(ji(iue:  I'leus  rotuiidum,  Adenocarcinoma  colloides 
(L.  Melchior),      (Voyez  la  fiirure.) 

4    II    est  debout,   se   jmrte  iiieu,   a  bonne  mine  et   son   jioids  auix- 
nieute  sensiblemcnt.      11   sup|)orte   nourriture  onliiudre.      Sorti. 

Pour  i'tre  a  meme  de  p(jser  le  diagnostit'  de  transfortnation 
de  Tulcere  en  cancer  11  t'atit.  ([uil  y  ait  des  parties  sans  cancer 
dans  liilccre  spec,  au  fond  de  ['ulcere.  Dans  le  cas  nientionnc 
plus  haut  tine  tranche  d'a  ])eu  pros  1  cm  tut  enlevee  dtt  milieu 
de  lulcere.  tranche  de  la(iuelle  la  tigitre  ci  contre  provient. 
Le  reste  de  cette  traiiche  fut  jete  par  erreur.  avant  (|ue  j  aie 
pu  prendre  cette  ([uestion  en  mains. 

Par  contre  les  parties  restantes  de  la  piece  re.stMntee  avec  a 
pen  pres  la  moitie  de  Tuleere  ftirent  gardees.  Ce  reste  je  I'ai 
foncierement  examine  eu  serie.  somme  totale  environ  ^i.')!'. 
Les  100  premieres  de  chacjiie  moitie  en  st'rie.  TiC  reste  en  st'- 
ries  de  2o  avec  tranches  isolees  pour  eontrole  entre  les  series. 
Ainsi  on  ne  nnissit  ])as  a  troiiver  dtt  cancer  dans  ivs  ])arties 
de  lulcere.  ni  ati  bord.  ni  au  i'ond.  La  paroi  de  Lesloniac 
etait  tres  t'-paissie  atitour  de  la  profoude  et  int'undibtiliforme 
perte  de  substance,  cratere  (pii  ('-tait  garni  d'une  escarre  forniee 
du  tissu  necrose,  de  sang  et  de  tisstt  conjonctif  embryunnaire 
vascularis*'.  Les  fibres  musculaires  non  settlement  dans  nittscii- 
laris  mucosfc  mais  encore  dans  les  strates  mttsculaires  sitm'cs 
plus  profondement  sont  dispersees  d'ttne  maniere  fort  etendite 
par  une  acctimulation  de  cellules  rondes.  ce  (pt'on  aussi  trouve 
entre  les  glandes  de  la  mu(|uetise  spec,  au  hord  de  ["ulcere. 
On  trouve  ca  et  la  ces  moditications  glandulaires  dt'crites  par 
Hauser    ainsi   que  le  reste  des  strates  muscuhiires  rongees  est 
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courbees  vers  le  bord  de  I'ulcere.  Le  tissu  autuor  de  I'ulcere 
contient  un  grand  nombre  de  leucocytes  eosinophiles.  Au  fond 
de  I'ulcere  entre  celui-ci  et  la  surface  de  I'estomac  on  trouve 
une  accumulation  considerable  de  cellules  rondes  et  geantes 
entourant  des  debrits  cellulaires  vegetaux.  On  trouve  des 
Testes  de  ces  derniers  dans  beaucoup  de  ces  cellules  geantes. 
En  outre  on  voit  ici  des  grosses  fentes  remplies  de  serum,  tout 


Cas  I.     Ulcus  rotundum,  adenocarcinoma  colloides. 

portant  a  croire  que  I'ulcere  a  ete  anterieurement  plus  profond 
encore-  On  voit  aussi  au  fond  de  I'ulcere  des  vaisseaux  throm- 
boses en  plartie  repermeabilises. 

Apres  cela  11  nous  semble,  que  I'interpretation  la  plus  plau- 
sible de  ce  cas  est  celle  de  la  transformation  circonscrite  d'un 
ulcere  en  cancer. 


Cas  II. 

Fr.  M.  53  ans.  Entre  a  I'Hopital  communal,  Service  II,  ^"  2  19:22 
pour  gastrite. 

Pas  de  dispositions  hereditaires.  Depuis  I'age  de  27  ans  le  ma- 
lade    a    eu    une   disposition    a   la  constipation,   mais  par  ailleurs  il   a 
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eto  bien  portant  spec,  pas  do  symptOmes  dyspeptiques.  La  maladie 
actuello  commeiK^a  il  y  a  deux  aus  par  des  doulours  pongitives  et 
constrictives  au  niveau  de  I'epigastre  survenant  indei)endammeut  des 
rejias.  Les  douleurs  se  manifestent  a  heure  fixe,  a  trois  heures  de 
I'apres-midi  et  a  la  meme  heure  pendans  la  nuit,  elles  sont  soulagees, 
quand  le  malade  prend  de  la  nourriture.  L'annee  derniere  les  dou- 
leurs survienneut  aussi  le  matin.  Jamais  d'oppression,  de  briilement 
on  d'autres  symptomes  dyspeptiques  apres  les  repas.  Le  malade  n'a 
pas  ete  mis  a  la  diete.  Les  douleurs  mentionnees  plus  haut  s'accom- 
pagnent  de  fort  pyrosis  rappelant  le  petrole.  Pas  de  vomissements 
ou  de  gastrorrhagies.  Jamais  de  melania.  .11  n'a  fait  que  perdre  un 
peu  de  son  poids.  Les  derniers  quinze  tours  les  douleurs  ont  ete 
insupportables;  elles  ne  sont  pas  in-adiantes.     L'appetit  mauvais. 

II  a  un  teint  normal.  II  n'est  pas  maigre.  Pas  de  signes  stetho- 
scopiques.  Abdomen:  souple,  normal  sans  endolorissement  ou  empa- 
tements.  Les  urines  normales.  Le  repas  d'Ewald  apres  1  heure:  38 
cm.  ,  Kongo  55.  Phenolphtaleine  85.  Pepsin  libre  0.605  %,  pepsin  to- 
talc  0.6G0  %.  Le  repas  de  Kemp  apres  6  heures:  pas  de  retention. 
Bordet-Wasserman  negatif.  L'epreuve  a  la  Benzidin  appliquee  aux 
selles  au  debut  tantot  positive  tantot  negative,  mais  plus  tard  tou- 
jours  positive. 

Examen  radioscopique  de  I'estomac:  montre  un  type  de  position 
normale  et  de  fort  tonus.  On  voit  -un  spasme  a  la  grande  courbure 
et  un  peu  plus  haut  a  la  petite  courbure  on  voit  une  saillie  en  forme 
de  niche,  sans  bulle  d'air  cependant.  5  heures  p.  c.  I'estomac  est 
vide.  L'examen  radioscopique  fait  penser  a  un  ulcere  de  la  petite 
courbure. 

Comme  son  etat  pendant  le  sejour  au  service,  (5  semaines)  ne 
s'etait  pas  ameliore  par  le  traitement  medical  il  fut  transporte  le  "^/s 
1922  au  service  I,  operationis  causa,  avec  le  diagnostic,  d'ulcere  de 
I'estomac. 

Service  I.  Le  teint  normal.  II  n'est  pas  maigre.  Pas  de  signes 
stethoscopiques.  L'abdomen  est  un  peu  ballonne  avec  endolorissement 
assez  intense  au  niveau  de  I'epigastre. 

Pas  d'empatement.  Exploration  rectale:  rien  d'anormal.  Les  urines 
normales.  ^  /a  on  pratiqua  une  laparotomie  avec  resection  transverse 
de  I'estomac  sous  anesthesi  a  I'ether  par  une  incision  mediane  au 
dessus  de  rombilic.  On  sent  a  la  paroi  posterieure  de  I'estomac, 
s'etendant  jusqu'a  la  petite  courbure  et  situee  au  milieu  de  I'estomac 
une  grosse  infiltration  pareille  a  une  mandarine;  au  centre  on  sent 
un  profond  cratere.  L'infiltration  est  si  no^^eusse  et  dure,  que  Ton 
est  dispose  a  soupQonner  un  cancer.  Au-dessus  de  I'estomac  on  trouve 
quelques  petits  ganglions.  II  se  fait  que  I'entonnoir  est  une  perfora- 
tion, dont  le  fond  est  occupe  par  le  pancreas,  de  sorte  qu'on  ouvre 
I'ulcere  en  degageant  cat  organe  de  I'estomac.  Pas  de  perte  de  sub- 
stance dans  le  pancreas.  On  fait  une  resection  transverse  de  I'esto- 
mac. On  ferme  la  moitie  superieur  de  »pars  cardiaca*.  Le  reste 
est  reuni  >end  to  end»  a  la  partie  restante  de  »pars  pylorica».  Suture 
de  la  paroi  en  etages.     L'ulcere  est  a  peu  pres  gros  comme  une  me- 
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notte  a  bords  inf litres,  bourgeonnants,  irregulierement  sinneux;  au 
milieu  la  perforation  mentionnee,  grosse  eomme  un  pois. 

L'examen  microscopique  de  I'ulcere  montra:  Perte  de  substance 
dans  la  muqueuse  d'ou  sort  una  infiltration  dans  la  profondeur  tantot 
dense  tantot  plus  disseminee  avec  des  elements  epitheliaux  en  partie 
comme  des  cordes  solides,  en  partie  comme  des  cordes  plus  glan- 
duleuses. 

Diagnostic  histologique:  Ulcus  cancrosum  (L.  Melchior).  Quelques 
jours  apres  la  narcose  une  pneumonie  droite  se  manifesta.  ^.  4  I'inci- 
sion  ciccatrisee.  ^^,5  il  supporte  la  nourriture  ordinaire,  est  en  bonne 
sante.     Sorti. 

Dans  ce  cas  le  diagnostic  doit  ette:  cancer  ulcere  simulant 
I'ulcere.  Ce  cas  montre  en  outre,  que  cette  forme  de  cancer 
peut  etre  perforante. 

Nous  avons  ici  deux  cas,  qui  cliniquement  sont  a  peu  pres 
identiques.  Dans  le  premier  cas  il  s'agit  d'un  homme,  qui  age 
de  34  ans  a  une  affection  douloureuse  de  i'estomac  se  mani- 
festant  par  des  douleurs  cardiales  apres  les  repas.  Par  suite 
d'un  regime  altmentaire  ces  doaleurs  disparaissent  rapidement. 
Puis  il  se  porte  bien  pendant  a  peu  pres  deux  ans,  quand, 
deux  mois  avant  son  entree,  des  douleurs  cardiales,  inteoses 
independantes  de-i  repas  reparaissent;  elles  sont  soulagees  quand 
il  prend  de  la  nourriture.  En  outre  il  a  des  nausees,  il  est 
opprime  et  presente  une  petite  perte  du  poids  et  a  la  fin  da 
melsena.  Object! vement  on  trouve:  mai^reur,  anemie  (Sahli 
45  %),  endolorissement  an  niveau  de  I'epigastre,  acidite  normale 
mais  motilite  diminuee.  Par  repas  d'Ewald  on  trouve  plus 
tard  I'estomac  plein  du  sang  decompose.  II  se  presente  tou- 
jours  des  hemorrhagies  occultes,  I'etat  n'est  pas  ameliore  par 
un  regime  severe.  Dnns  I'autre  cas  le  malade  est  age  53  ans. 
La  duree  de  la  maladie  est  de  deux  ans.  Comme  symp- 
tomes  de-^  douleurs  viulentes  au  niveau  de  I'epigastre  indepen- 
dantes des  repas,  soulagees  quand  il  mange.  En  outre  on 
trouve  de  I'anorexi,  du  pyrosis  et  une  petite  perte  de  poids. 
Objectivement:  endolorisement  cardial,  acidite  normale  on  plus 
correctement  un  peu  augmentee,  motilite  normale.  L'examen 
radioscopique  montre  un  ulcere  du  corps.  II  se  presente  tou- 
jours  des  hemorrhagies  occultes.  Les  symptomes  ne  sont  pas 
ameliores  par  un  regime  severe. 

Dans  chacun  des  deux  cas  le  diagnostic  le  plus  probable  est 
celui  d'ulcere  du  corps,  tandis  qu'il  y-a  pourtant  deux  motifs 
qui    attirent    Tattention    sur    une  possibilite  de  degenerescence 
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cancereuse  ou  cancer,  k  savoir  Themorrhagie  occulte  permanente 
et  la  rcsistHDce  des  symptomes  au  regime  s6v6re,  motif's  qui 
aussi  ont  ete  decisifs  quant  au  choix  entre  la  prolongation  du 
traitement  medical  ou  Tinstitution  d'un  traitement  chirurg-ical 
instantane. 

Anatomo-pathologi({uerat:'nt  on  trouve  dans  le  premier  cas  un 
ulcere  typique,  qui  a  I'examen  microscopique  se  trouve  etre  un 
ulcere  simple  avec  degeneration  cancereuse  limitee.  Dans  I'autre 
cas  on  trouve  un  ulcere  ou  Tin  filtration  est  si  noueuse  et 
dure,  que  Ton  est  dispose  a  soupconner  un  cancer  ulcere,  ce 
que  I'examen  microscopique  aussi  fait  voir. 


Communication    du  Service   A  de  Medecine  du  Rigshospital,   Copen- 
Hague.     (Medecin-chef:  Professeur  Dr.   Chr  Gram) 


Le  nombre  des  globules  rouges  cliez  les  sujets 

iiormaux  et  leurs  variations  dans  les  diverses 

conditions  pliysiologiques. 

Par 
EINAR  J.  RUD. 


L'influence  de  I'age  et  du  sexe  sur  le  nombre  des 
globules  rouges. 

Recherclies  anterieures  sur  le  nombre  des  globules  rouges  clicz 
les  sujets  normaux. 

Recherclies  personnelles.  {Sujets  examines.  —  Technique.  — 
Limites  d'erreurs  des  methodes.  —  Le  nombre  des  globules 
rouges  chez  des  a)  hommes  et  b)  femmes  adultes.  c)  Nouveau- 
nes.    d)  Nourrissons.    e)  Enfants  de  1  a  14  ans.) 

Introduction. 

Get  article  et  un  autre  qui  sera  public  ulterieurement  donnent 
les  resultats  d'une  serie  de  recherclies  executees  par  moi  sur  le 
sujet  mis  au  concours  par  I'Universite  en  1921  pour  la  section 
de  medecine,  et  pour  lequel  j'ai  obtenu  la  medaille  d'or  de  TUni- 
versite. 

Je  tiens  a  remercier  ici  chaleureusement  mon  clief  de  service, 
Monsieur  le  Professeur  Dr.  Chr.  Gram  qui,  avec  une  ecceptionnelle 
bienveillance,  a  mis  a  ma  disposition  son  laboratoire  et  les  ad- 
mirables  ressources  de  cet   etablissement. 


LKS    GLOBULE?    ROUGES    ET    LEURS    TAUIA TIONS.  1  Jo 

Je  remercie  aussi  Messieurs  les  Professeurs  C.  E.  Bloch,  Gam- 
meltoft,  Rovsing  et  Tscherning  pour  rautorisation  qu'ils  m'ont 
accordee  d'entrcprendre  des  recherches  dans  leurs  services  du 
Rigshospital. 

Je  dois  aussi  temoigner  ma  reconnaissance  a  Messieurs  les  Drs 
O.  Aagaard.  Jarlov  et  Eggert  Moller  pour  les  divers  services  qu'ils 
m'ont  rendus  au  cours  de  ce  travail  et  Dr.  L.  Menier  pour  la 
traduction  excellente;  je  remercie  aussi  tous  ceux,  si  nombreux, 
qui  se  sont  mis  a  ma  disposition  comme  sujets  d'experience. 

La  vue  d'ensemble  de  la  litterature  que  nous  publions  ici  est 
notablement  abregee.  On  trouvera  a  la  fin  de  la  secondc  partie 
une  liste  detaillee  de  la  litterature  que  j'ai  utilisee. 

Hommes  et  femmes  adultes. 

Quoique  tous  les  Manuels  de  physiologic  et  de  pathologic,  pour 
ainsi  dire,  donnent  comme  chiffre  des  globules  rouges,  par  milli- 
metre cube  de  sang,  chez  les  sujets  adultes  et  normaux,  environ 
•1.000,000  chez  Thomme  et  environ  4  millions  ^2  chez  la  femme, 
ces  nombres,  cependant  paraissent  resulter  des  recherches  peu 
nombreuses  faites  par  Vierordt  (140 — 141)  et  Welcker  (14e3), 
au  moven  d'une  technique  alors  tres  difficile  et  tres  incertaine. 
Si  Ton  etudie  les  resultats  des  nombreux  auteurs  venus  apres 
eux.  on  se  rend  de  plus  en  plus  compte  combien,  en  realite,  ces 
chiffres  sont  peu  fondes. 

Bie  et  Moller  (10)  et  Bing  (13),  dans  notre  pays,  ont  attire 
I'attention  sur  ces  faits  et  sur  la  necessite  d'elever  un  peu  plus  les 
chiffres  de  la  moyenne  normale. 

Si  Ton  parcourt  les  publications  anterieures  concernant  le 
nombre  normal  des  globules  rouges  et  si  Ton  considere  tout  d'abord 
les  indications  fouruies  pour  le  chiffre  moyen  chez  a)  Vliomme, 
on  remarquera  que  ces  chiffres  presentent  les  variations  les 
plus  importantes  dans  les  20 — 30  premieres  annees  de  la  periode 
ou  Ton  s"occupa  de  la  numeration  des  globules.  Cela  n'a  rien 
qui  doive  surprendre,  si  Ton  pense  a  la  technique  de  I'epoque. 
(Malassez,  Sorensen,  Hayem,  Laache,  Ingerslev). 

Si  Ton  s'en  tient  aux  resultats  obtenus  par  la  methode  de 
Thoma-Zeiss,  on  remarquera  une  plus  grande  uniformite  dans  les 
chiffres.  Les  nombres  moyens  se  groupent  a  peu  pres  autour  de 
5  millions  200,000  et  5  millions  ^2.  (Helling  (79),  Engelsen  (45), 
Otto  (114).  Graeber,  Friedrichson  (50),  Stierlin  (132),  Reinecke 
(120),    Reinert   (121),   Daland,    Schaper    (124),    Schwinge    (129), 
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Bie  et  Moller  (10),  BeckerS  Ring  (13),  Bierring  (11)  et  Gram 
(55). 

D'apres  les  recherches  les  plus  recents  (avec  rhematimetre 
de  Biirker)  Becker  tiouve  coinine  inoyenne  pour  22  liommes: 
5,540,000. 

Bierring  (11)  a  trouve  comme  chiffre  moyeu  pour  5  sujets  du 
sexe  masculin:  5,030,000  et  H.  C.  Gram  (55)  pour  5  sujets  du 
sexe  masculin:  5  millions  370,000  par  mill,  cube  (sang  veineux). 

Chez  b)  les  femmes,  chez  qui,  d'une  maniere  generale,  on  a  exe- 
cute un  moins  grand  nombre  de  recherches,  on  trouve  egalement 
les  ecarts  les  plus  considerables  dans  les  recherches  anciennes; 
(Bouchut  et  Dubrisay,  Ingerslev). 

Parmi  les  nombres  moyens  obtenus  par  les  examens  faits  suivant 
la  methode  de  Thoma-Zeiss,  il  y  en  a  seulement  quelques  uns,  en 
realite,  qui  correspondent  aux  chiffres  de  4  millions  500,000  fournis 
par  les  Manuels  (Graeber,  Reinl.).  Les  nombres  trouves  par 
Friedrichson,  Schaper,  Schwinge,  Bie-Moller  et  Bing  variant 
entre  4,600,000  et  5  millions. 

Seul.  Helling  depasse  5  millions  et  cela  d'une  fagon  conside- 
able  (5,310,000).  Parmi  les  auteurs  les  plus  recents  Becker  a 
pour  18  femmes:  4,730,000.  Bierring  a  trouve  comme  chiffre  moyen, 
chez  5  femmes,  4  millions  490,000  et  H.  C.  Gram,  chez  32  femmes, 
4  millions  780,000  (sang  veineux)  par  millimetre  cube. 

Si,  maintenant,  on  veut  tirer  des  conclusions  certaines  pour  le 
nombre  moyen  reel  chez  les  hommes  et  femmes,  sains  et  adultes, 
il  parait  logique,  ainsi  que  I'ont  fait  Bie  et  Moller,  de  faire  abstrac- 
tion des  nombres  trouves  par  les  anciennes  methodes  et  de  s'en 
tenir  exclusivement  a  ceux  obtenus  par  la  methode  de  Thoma- 
Zeiss. 

Si,  on  fait  le  calcul  des  chiffres  moyens  des  auteurs  rassembles 
par  Bie  et  Moller  on  obtient,  d'apres  ces  derniers,  les  valeurs 
suivantes:  on  a  examine  106  sujets  du  sexe  masculin  avec  un 
nombre  moyen  de  5  millions  350,000  par  mill,  cube  et  68  femmes 
avec  un  nombre  moyen  de  4  millions  810,000.  Si  on  y  ajoute 
les  cas  de  Bie  et  Moller  on  obtient:  116  sujets  du  sexe  masculin 
avec  une  valeur  inoyenne  de  5  millions  370,000  par  mill.  cube. 
78  femmes  avec  une  valeur  inoyenne  de  4,800,000  millions  par 
mill.  cube.  Ces  valeurs  moyennes  ne  sont  pas  notablement 
modifiees  si  on  tient  compte  des  recherches  recentes. 

^  Arbeten  fr^n  proped.-med.  Kliniken  i  Helsingfors,  ntg.  av  0.  Schaumann. 
Helsiugf.  1918. 
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Ainsi  que  nous  I'avons  dit,  les  nombres  de  Bierring  sont  un 
peu  inferieurs;  mais  le  nombre  important  de  recherches  executees 
par  H.  C.  Gram  a  fourni  des  chiffres  moyens  qui  sont,  pour  ainsi 
dire,  identiques  a  ceux  qui  ont  ete  mentionnes. 

II  faut  done  admettre,  avec  Bie  et  Moller,  que  le  sujet  normal 
du  sexe  masculin  a,  en  moyenne  5  millions  ^  3  de  globules  rouges  far 
mill,  cube  et  que  les  sujets  normaux  du  sexe  feminin  en  possedent 
4  millions  ^,  4. 

Bie  et  Moller  font  ressortir  les  difficultes  qui  existent,  en  se 
fondant  sur  les  recherches  des  auteurs  ci-dessus  mentionnes, 
pour  etablir  des  valeurs  maximum  et  minimum  et  ils  eliminent  le 
chiffre  maximum  obtenu  par  Stierlin  dans  le  sexe  masculin 
(6  millions  610,000)  parce  que,  son  hematimetre  ne  meritait  pas 
toute  confiance.  De  meme,  les  chiffres  maximum  et  minimum  de 
Daland  pour  le  sexe  masculin  (7  millions  550,000  et  4  millions 
010,000)  doivent  etre  elimines,  car  ils  sont  tres  eloignes  des  chiff- 
res obtenus  par  d'autres  auteurs  et  parce  qu'aussi,  ils  ne  sont  pas 
corrobores  par  des  donnees  sur  le  nombre  des  numerations,  sans 
parler  des  erreurs  de  determination. 

Si  done,  nous  eliminons  ces  chiffres,  nous  verrons  que,  dans  de 
nombreux  cas,  les  chiffres  maximum  pour  le  sexe  masculin  sont 
un  peu  superieur  a  6  millions;  en  effet,  Engelsen,  Helling,  Grae- 
ber,  Becker  et  Bing  donnent  des  chiffres  allant  de  6  millions  a 
6  millions  200,000,  tandis  que  Bie  et  Moller,  chez  un  de  leurs 
sujets,   ont  trouve   6   millions   400,000. 

Le  chiffre  maximum  de  Bierring  s'eleve  a  5  millions  320,000; 
il  est  tout  a  fait  certain  que,  chez  un  homme,  il  a  trouve  7  million 
700,000  mais,  il  exprime  lui-meme  des  doutes  sur  la  certitude  de 
cette  observation  isolee.  D'apres  les  constatations  un  peu  ancien- 
nes,  les  valeurs  minimum  sont  entre  4  millions  410,000  (Graeber) 
et  4  millions  750,000  (Otto,  Schaper),  mais  d'apres  les  recherches 
les  plus  recentes,  elles  semblent  encore  plus  basses  (Bing:  4  mil- 
lions 200.000). 

II  semble  que  pour  le  sexe  feminin,  il  y  ait  des  variations  ana- 
logues: la  plupart  des  auteurs  indiquent,  comme  valeurs  maximuyn, 
des  chiffres  entre  5  millions  et  5  millions  ^  2  (Graeber,  Schaper, 
Bie  et  Moller,  Becker,  Bierring,  H.  C.  Gram),  tandis  que  Bing  a 
trouve  le  nombre  le  plus  eleve  jusqu'ici  (5  millions  900,000). 
Comme  valeur  minimum,  la  plupart  des  auteurs  ont  des  valeurs 
tres  voisines  de  4,000,000;  le  chiffre  le  plus  bas  est  celui  de  Bier- 
ring  (3  millions  800,000). 
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A  nidt'ii  ii-iii's. 

Soi't'iisi'ii.  ilaiis  son  travail  classiiiui'  (lS7<i)  altirr  i|i''j;i  raltt-n- 
tion  sur  la  pri'iiomU'Taiu-c  (juc  K-s  iioiivcaii-m's  pirsfnti'iit  sur 
toiites  les  cateirories  crAge  suj)t.''ri('ur.  an  point  di'  vuc  <lu  iKimhic 
des  globules  rouges. 

Bientot  apres  (1877)  Jlayeni  (71)  fit  ties  rcehcrelu-s  appiofntulics 
sur  le  sang  des  nouvean-nes  et  confirnia  le  nonihrc  tres  grand  des 
globules  rouges. 

II  constata  en  deliors  que  les  glol)\des  etaient  pins  riclics  en 
henioglobine  que  chez  I'adtdte  (leuv  »pouv()ir  colorant')  etait  ])lns 
considerable).  Un  fait  qui  devait  donner  lieu  a  des  discussions 
considerables,  fut  indique  pour  la  })reiniere  fois  par  Ha\eni:  il 
constata  que  le  nombre  des  globides  dependait  de  la  Jnaiiiirc  doxt 
avait  etc  lie  le  eordou  onibilieal.  Le  nombre  des  globtdes  fut  trouvr 
au  maximum  chez  les  enfants  dont  le  cordon  avait  ete  lie  seuK'- 
ment  apres  la  cessation  des  pulsations  de  lartere  onibilicale. 
(Hayem  et  Helot)  (80). 

On  admit  que  cette  difference  etait  due  a  uu  a))|)ort  de  sang  qui. 
apres  raccoucliement,  continuait  a  se  faire  de  la  mere  a  I'enfant 
par  I'intermediaire  du  cordon. 

A.  Bayer  (5)  trouva  comme  valeur  moyenne  chez  les  garcons; 
5,110.000.     Filles:    5,060,000;    globules    rouges    par    mill.    cube. 

Engelsen  (15)  trouva  comme  chiffre  moyen  chez  15  nou\cau.\- 
nes:  6  millions  240,000  par  mill.  cube.  11  ne  constata  pas  de  dif- 
ference au  point  de  vue  numerique  entre  les  filles  et  les  garcons: 
de  meme  il  n'en  constata  pas  entre  les  enfants  ues  a  termi'  et  ceu.x 
nes  avant  terme. 

On  doit  a  Schiff  (12G)  une  serie  assez  considerable  d'e.xamens. 
en  1890.  Le  chiffre. moyen  de  toutes  les  numerations  fut  5.8.30.000 
globules  rouges  par  mill.   cube. 

Comme  cause  principale  de  ces  chiffres  eleves.  Schiff  admet  la 
perte  de  liqinde  qui  se  produit  chez  le  nouveau-ne.  En  outre, 
il  estime  que  la  formation  de  globules  est  a  son  maximum  pendant 
le  premier  jour  de  I'existence. 

Dans  un  nouveau  travail  etendu  paru  quelques  annees  plus 
tard  Schiff  (127)  etudie  derechef  la  question,  deja  soulevee  ])ar 
les  auteurs  fran9ais,  de  la  ligature  tardive  ou  prematuree  du  cor- 
don. II  essaya  d'expliquer  dans  ce  travail  l"importance  du  sang 
dit  »de  reserve))  pour  Toi^ganisme  du   nouveau-m». 

D'un  jour  a  Vautrc  (apres  les  4  on  5  premiers  jours)  il  iCy  avait 
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d'ordinaire  que  des  variations  de  200.000  a  300,000  par  mill, 
cube,  c'est  a  dire  done,  surement,  dans  les  limites  d'une  erreur 
possible. 

Gundobin  (64)  qui.  ainsi  que  Schiff,  est  un  des  auteurs  les  plus 
cites  pour  ces  questions,  trouva  comme  nombre  moyen  chez  6 
nouveau-nes:  6.700,000  globules  rouges  par  mill.  cube.  II  ne 
constata  pas  de  difference  pouvant  etre  attribuee  au  sexe. 

Comme  Schiff,  Gundobin  constate  une  augmentation  initiale 
du  nombre  des  globules;  mais  il  la  trouve  terminee  au  bout  des 
24  ou  48  premieres  heures.  .11  en  trouve  la  cause  dans  I'inanition 
de  I'enfant  sui^-ie  de  concentration  du  sang  par  perspiration  et 
elimination  d'urine  sans  apport  compensateur  de  liquide. 

Plus  tard,  il  constate  aussi  une  diminution  dans  les  6  ou  7 
premiers  jours,  associee  a  des  variations  quotidiennes  moins 
importantes. 

Les  recherches  ulterieures  faites  sur  le  sang  des  nouveau-nes 
au  point  de  vue  des  globules  rouges  et  de  Themoglobine  ont  ete 
tres  peu  nombreuses. 

En  1904,  Febrsen  (47)  publie  les  resultats  de  40  determinations 
du  nombre  des  globules  rouges  et  de  la  quantite  d'hemoglobine 
chez  les  nouveau-nes  examines  le  ler  et  le  lOeme  jour  de  leur 
existence. 

A  la  naissance,  le  nombre  moyen  des  globules  rouges  etait  de 
6,050,000  par  mill.  cube.  Teneur  en  hemoglobine:  110 — 115  °q. 
Lors  du  deuxieme  examen,  10  jours  apres  la  naissance  le  nombre 
moyen  des  globules  rouges  etait  de  5,500,000,  c.  a  d.  done  qu'il 
avait  diminue  d'environ  9  %  du  chiffre  existant  a  la  naissance. 

Les  Traites  et  Manuels  recents  (Audeoud  (3),  Pflaundler  et 
Schlossmann  (117),  Hutchison  (87),  Feldman  (48))  paraissent 
tous  d'appuyer  principalement  sur  les  chiffres  de  Schiff  et  Gundo- 
bin, car,  ainsi  que  nous  I'avons  indique,  les  recherches  font  defaut, 
au  cours  de  ces  dernieres  annees. 

Dans  un  travail  tout  a  fait  recent  de  Lucas,  Bearing,  Hoobler. 
Cox  et  Jones, ^  on  nous  donne  les  resultats  de  la  numeration 
des  globules  rouges  et  de  la  determination  de  I'hemoglobine  chez 
le  nouveau-ne.  Les  auteurs  ont  constate  que  ces  chiffres  dimi- 
nuaient  dans  les  12  premiers  jours.  (La  quantite  d'hemoglobine 
descend  en  moyenne  de  117  %  a  91  %  et  le  nombre  des  globules 
subit  une  diminution  correspondante). 


'  American  Joarnal  of  Children's   Diseases.     No.  6.     Decembre  1921. 
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Les  auteurs  ont  fait  des  comparaisons  entre  le  sang  du  sinus 
lateral  et  le  »sang  des  capillaires  ])eiipheriques)>.  D'ordiiiaire. 
le  sang  du  sinus  presentait  des  chiffres  d'hemoglobine  et  de  glo- 
bules  legerement   plus   eleves   que   ceux  du   sang   periplierique. 


Xoi<rrisso)is. 

De  meme  que  tous  les  auteurs  sont  d'accord  pour  dire  que  le 
sang  des  nouveau-nes  est  beaucoup  plus  abondamment  pour\^  en 
globules  rouges  et  en  liemoglobine  qu'a  une  periode  ulterieure 
quelconque  de  I'existence.  il  y  a  aussi  unanimite  pour  declarer 
que  cette  abondance  diniinue  tres  rapidement. 

Havem  (77)  trouve  chez  trois  nourrissons  des  chiffres  aussi  bas 
que  4,000,000  environ  par  mill,  cube:  cliez  les  enfants  nourris 
artificiellement  il  trouve  les  memes  chiffres  que  chez  I'adulte. 

Gundobin  (64)  dit  que.  chez  les  enfants  de  1  mois  jusqua  un  an, 
il  a  trouve  des  nombres  habituellement  aux  environs  de  4,500,000 — 
5,000,000. 

Karnitzki  (93)  a  trouve  les  conditions  suivantes  chez  les  nourris- 
sons: 

C'est  dans  les  2  a  4  premiers  mois  de  I'existence  qu'on  constate 
les  chiffres  les  plus  bas  qui  aient  ete  observes  pour  les  globvdes 
rouges;  du  4eme  au  8eme  mois,  il  y  a  de  nouveau  des  nombres 
plus  eleves.  Enfin,  du  Seme  au  13eme  mois  (periode  de  sevrage) 
on  trouve  encore  des  chiffres  un  peu  plus  bas.  En  revanche,  la 
quantite  d'hemoglobine  etait  a  peu  pres  sans  aucune  modifi- 
cation pendant  toute  la  periode  d'allaitement. 

D'apres  Audeoud,  Pfaundler  et  Schlossmann.  Hutchison,  il 
se  produit  une  diminution  assez  considerable  dans  le  nombre  des 
globules  rouges,  bien  que  le  moment  varie  quelque  peu  avec  les 
divers  auteurs  (du  14eme  jour  au  2 erne — Seme  mois).  Pendant 
la  periode  d'allaitement,  le  nombre  des  globules  rouges  serait  a 
peu  pres  au  meme  niveau  que  celui  des  femmes  adultes  (4 
millions— 4,500,000 — 5  millions). 

En  opposition  avec  ces  auteurs,  Monrad  (111)  considere  le 
chiffre  d'environ  5,500,000  comme  normal  pour  toute  la  duree 
de  I'enfance  et  il  estime  qu'un  nombre  de  globules  inferieur  a  4 
millions  500,000  chez  les  enfants  doit  etre  considere  comme  de 
I'anemie,  opinion  qui  est  tout  a  fait  la  seule  de  ce  genre. 

Un  fait  qui  merite  un  interet  considerable  c'est  celui,  reconnu 
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par  tous,  de  la  diminution  de  I'hemoglobine  se  produisant  a  un 
degre  plus  marque  que  celle  des  globules  rouges. 

En  ce  qui  concerne  Vinfluence  de  V alimentation  sur  le  nombre 
des  globules  chez  le  nourrisson,  nous  ne  trouvons  dans  la  litte- 
rature  qu'un  petit  nombre  de  recherches,  en  plus  de  celles  de 
Hay  em  dont  nous  avons  fait  mention  plus  baut. 

Gundobin  ne  trouve  aucune  difference  marquee  entre  les  en- 
fants  nourris  au  sein  et  ceux  nourris  artificiellement. 

D'apres  Audeoud,  le  sang  des  enfants  nourris  au  sein  est  plus 
riciie  en  globules  rouges  que  celui  des  enfants  nourris  au  biberon. 

II  ne  semble  pas  qu'il  y  ait  de  differences  sous  le  rapport  du 
sexe  au  point  de  vue  des  globules  rouges  et  de  la  quantite  d'he- 
moglobine  (Gundobin.  Karnitzki.  Pfaundler  et  Schlossmann). 

Enfants  de  1  a  14  ans. 

Si  Ton  parcourt  la  litterature  qui  traite  du  nombre  des  globules 
rouges  chez  les  enfants  de  un  an  jusqu'a  la  puberte,  on  constate 
que  le  nombre  ne  differe  pas  sensiblement  de  celui  des  adultes: 
le  chiffre  des  globules  rouges  des  enfants  est  a  peu  pres  au  meme 
niveau  que  celui  de  I'homme  adulte  (Bouchut  et  Dubrisay,  So- 
rensen.  Helling,  Hayem.  Cadet,  Stierlin,  Karnitzki.) 

Audeoud,  Hutchison  et  Monrad,  d'accord  avec  des  auteurs 
plus  anciens,  affirment  que  le  nombre  des  globules  rouges  demeure 
sans  modification  pendant  la  majeure  partie  de  Tenfance  pour 
subir  une  legere  augmentation  vers  I'epoque  de  la  puberte, 
tandis  que  la  teneur  en  hemoglobine  reste  a  70  ^/q  en\'iron  et 
monte  lentement  a  la  periode  de  puberte,  mais  pourtant  a  un  de- 
gre un  peu  plus  considerable  que  le  nombre  des  globules. 

II  n'est  pas  question  d'une  difference  marquee  depetidant  des 
sexes;  car  seuls,  Bouchut  et  Dubrisay,  et  aussi  Stierlin,  ont  trouve 
des  nombres  un  peu  plus  eleves  pour  les  globules  rouges  chez  les 
gar9ons  que  chez  les  filles,  tandis  que  les  autres  auteurs  qui  ont 
publie  leurs  resultats  a  ce  sujet  (Sorensen,  Helling,  Schiff,  Kar- 
mitzki,  Pfaundler  et  Schlossmann)  n'ont  trouve  absolument 
aucune  difference. 

Ages  plus  avanccs. 

Bien  qu'il  puisse  sembler  naturel  que  les  auteurs  qui  se  sont 
occupes  de  recherches  sur  le  nombre  des  globules  et  sur  I'hemo- 
globine aux  divers  ages,  aient  aussi  etendu  ces  recherches  a  des 


1.1.?    ul.ul^l  l.lp    KlMGH-    i;r    I.KLIL-    VAl.l  \1  I"N-  l.il 

-sujt.'ts  plus  uiTt'-.s  et  iiux  \ifillai(l>  (rar.  '/  I'fi'.n.  on  [Mui\ait  >'atirri<l 
It-  a  troiivt^T  i|Ui.'l(|ii<'S  (lilfcrt'iio--^  t-ii  raison  dt  s  |iiiici>-.ii>  d  iii\u- 

lutiDll     lluS    a     railf).     Ci'llcIKlailt  ,     Ull     prtil     IHHIiIhi'     <rlllclllrlll      >"r>t 

t)CfU|)i"  <l»'  c'fS  (|Ui'st  ittiis.  I'li'SijUi-  liuis  Ics  aut«Miis  aiit<''i  itin-; 
s"a|)()uit'nt    sur   IfS   rrclirrclu'S   dr   Soitp.scii.   ('adit    ct    1  )M[ii'Mii''. 

ClifZ  7  Ihhiiiiics.  rntrr  •")(>  r\  S(i  aiis.  Scli\\iii-_rr  (llMt)  timixa 
cuiimit'  iiii)\-riiiii':  ')  miUiniis  ■Jio.niiii;  c  est  a  due.  uiir  dit  Ii'mciici' 
|it'U  considt^Talilt'  awe  Ics  r(''sultat>  i)litcims  jiar  hii  clir/,  Ics  suji'ts 
plus  jeum-s. 

11  11  V  a  ])as  ilr  variations  iiotalilrs  dans  li's  divciscs  p/'iiodcs 
dt'  1(1  ans.  Sehw'iniic  a  cxainiiu''  irois  tciiiiiir^  a\aiit  drpassr  la 
jcuiu'sse  (40  a  5(1  aiis).  Lf  cliiffrc  iii(i\-cii:  1  inillioiis  (iCjO.ddO.  dc 
ces  fenines,  est  iiii  ])cii  infr'ricur  a  ccliii  dfs  cat t'sioiifs  plus  jciun'S. 
exaiiiint''t'S  j)ar  Ic  luenit'  autcur  |fn\ii()ii    1   iiiilli(iii>,  7-")(i.(iO(i). 

Quelques  recliLTches  puMitM's  en  \\*\-  pai-  llaninici'.  Kiicli  ft 
SeliK'sinm'r  (^(S)  firciit  crnirf  ipic  Ics  sujcts  airrs  ax'ait'iit  un  immiiIh-c 
partifuliereiiiciit  coiisiilorahlc  dc  ti;l<»l'ulcs  rotitics.  ( 'cs  aiitcuis 
tltk-larent  que  les  noinbres  niovcns  constates  soiit  rciiiai(pial)le- 
iiieiit  eleves.  suitout   pour  Ics  cati'-uorics  |)lus  ax'aiiciM's  en  auc. 

Homines  (GO  a  84  ans):  luoyenne:  •")  inillions  dTo.ddO:  Icninics 
(GO- -79  ans):  4  inillions  GIO.OOO.  par  mill.  cuhc.  II  est.  ccpendant. 
evident  (pic  ropini(ni  dcs  autcurs  icpcsc  sur  uiic  hasc  cri'onnce. 
On  voit  par  Icurs  tablcau.x  que  Ics  cliiftrcs  movcns  nc  sont.  en 
aucune  facon.  plus  el»''ves  (pie  Ics  cliitfrcs  movcns  normanx  t''tal)lis 
])lus  liaiit  [)our  Ics  sujcts  adiiltcs:  ils  sont  iicttcmciit  iidiM-iciii's 
pour  les  homines,  en  tout  cas  pour  certaines  cat(''U(n-ics  (I'l'-j^ie. 

K.  M.  Hansen  (()9).  en  11*19.  ('tu(liant  dcs  mattM'iaux  consi(l(''- 
rables,  e.xaniin(''S  avec  soin.  ariixc  aux  r('sultats  suivants:  Clicz 
4()  individus  ((K)  a  100  ans)  Ic  nomhrc  dcs  ulohulcs  rouiics  nc  diflcre 
])as  extremeinent  du  cliiffrc  normal  pour  les  sujcts  i)lus  jcuncs. 
On  lie  voit  pour  ainsi  dire  pas  dc  (liff(''rcncc  dans  les  deux  sexes. 
car.  le  noiiibre,  chez  les  sujcts  du  sexe  masculiii.  est  ])r(''s  du  mini- 
mum et  le  cliiffrc  des  femnies  est  voisin  dc  leur  maximum:  Ics 
(Unix  nomlircs  sont  ainsi  en  niovcnnc  dc  O.dOd.dOO.  Dans  Ics 
catt^gories  dcs  divers  ages  examiiK's  on  nc  pent  coiistatci'  d  ami- 
mentation  on    de  diminution  dans  Ics  nombi'cs. 

La  teiicur  en  In'moulobinc  (Hait  diminu<''c  d"un  faiMc  [xnir- 
centage.  Bing  est  arriv(';  a  uii  lesultat  different  par  rexaim.'n  dc 
22  hommes  et  21  fenimes,  au  dessus  de  GO  ans,  qui  sont  (pialifi(''S 
de   relativement   sains. 

Chez  les  siijets  masciilins.  il  trouva,  ])our  les  globules  rouges. 
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un  nombre  moyen  de  6,100,000  par  mm.  cube,  soit  V^  million  de 
plus  que  chez  des  sujets  plus  jeunes  (au  dessous  de  50  ans). 

Cependant,  le  chiffre  maximum  etait  voisin  de  10  millions 
(9,800,000).  Chez  les  femmes,  le  chiffre  moyen  (5,100,000)  cor- 
respondait  a  celui  que  le  meme  auteur  avait  trouve  chez  des 
sujets  plus  jeunes  du  meme  sexe  (4,900,000). 

Bing,  a  propos,  des  causes  de  cette  »polyglobulie  de  I'age  avan- 
ce»,  estime  qu'elles  doivent  etre  cherchees  dans  les  alterations 
seniles  de  la  peau  et  Taction  consecutive  sur  les  capillaires^ 

Billingheimer  (12)  publia  en  1920  une  serie  d'observations 
faites  chez  les  vieillards,  a  propos  du  nombre  des  globules  rouges 
et  de  la  quantite  d'hemoglobine.  Ces  vieillards  avaient  pour  la 
plupart  entre  70  et  77  ans  et  tons  presentaient  une  vieillesse 
normale. 

Billingheimer  trouva  le  nombre  des  globules  diminue;  cette 
diminution  atteignait  son  degre  le  plus  considerable  chez  les 
femmes. 

Hommes:  valeur  moyenne  4,120,000. 

Femmes:  valeur  moyenne  3,940,000  par  mill.  cube. 

Mais,  il  faut  se  souvenir  que  ces  recherches  furent  faites  en 
Allemagne,  apres  plusieurs  annees  de  guerre,  alors  que  les  con- 
ditions d'alimentation  avaient  laisse  beaucoup  a  desirer  surtout 
pour  les   sujets   ages. 

Billingheimer  estime  aussi  que  la  modification  est  due,  entre 
autres  choses,  a  une  augmentation  des  processus  d'autolyse 
chez  des  sujets  ages  en  etat  d'hyponutrition. 

Recherches  persoiinelles. 

Etendue  et  limites  du  travail. 

II  n'y  a  pas  d'autre  travail  d'ensemble  plus  recent  que  nous 
puissions  citer  comme  rentrant  dans  le  cadre  de  ces  recherches. 

Comme  il  paraissait  desirable  que  les  diverses  series  de  recher- 
ches dont  il  pouvait  etre  question  fussent  executee.-^  par  une  eule 
et  meme  personne,  avec  la  meme  technique,  et  en  tenant  exsacte- 
ment  compte  de  I'equation  personnelle  etablie  pour  cet  auteur, 
il  etait  tentant  d'entreprendre,  en  totalite,  cette  lourde  tache. 

'  II  faut  admettre  probablemeat  qne  cette  augmentation  du  nombre  des  glo- 
bules s'applique  seulement  au  sang  des  capillaires  de  la  peau  clle-meme.  Pour 
demontrer  que  le  sang  dans  son  ensemble  est  plus  riche  en  globules,  il  faudrait 
des  examens  du  sang  vcinenx  et,  eventuellement.   du  sang  arteriel. 
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Cependant,  des  le  debut  de  ce   travail,  je   voyais  clairement 

ju'iin    plan    aiissi    audacieux    entrainerait    avec    lui    un    danger 

\t'n    raison    du   delai    qui    nous    etait    accorde),   a  savoir  qu'une 

elaboration  superficielle  de  Tensemble  risquait  de  compromettre 

la    bonne   elaboration   des   divers   chapitres. 

Prenant  ces  considerations  comme  point  de  depart,  j'ai  dresse 
le  plan  et  j'ai  mene  a  terme  I'execution  du  present  travail,  en 
esperant  avoir  reussi  a  fonder  sur  des  examens  isoles,  dignes  de 
confiance,  les  resultats  des  chapitres  que  j'ai  etablis. 

J'ai  essaye  dans  la  premiere  partie  de  ce  traite  d'elucider 
I'influence  sur  le  norabre  des  globules  rouges 

de  Vdge  et  du  sexe.  J'ai  examine  118  individus  en  bonne  sante 
{68  sujets  du  sexe  masculin  et  50  du  sexe  feminin),  d'a  peu  pres 
tous  les  ages.  Ce  chiffre  n'est  pas  extremement  considerable, 
mais  d'autre  part,  il  est  cependant  assez  grand  pour  mettre  en 
hi  mi  ere  I'influence  mentionne. 

Si  le  chiffre  des  sujets  d'experience  n'est  pas  numeriquement 
tres  fort,  cela  ne  depend  pas  d'un  manque  de  materiaux  mais, 
ainsi  que  je  I'ai  indique.  j'ai  senti  combien  il  etait  important 
de  faire  des  examens  isoles  aussi  exacts  et  aussi  etendus  que  pos- 
sibles. 

Le  nombre  des  globules  rouges  me  paraissant  insuffisamment 
elucide  chez  les  enjants  (peut-etre  pour  des  motifs  pratiques 
dependant  de  la  difficulte  d'a  voir  des  enfants  sains  pour  I'exa- 
men),  je  me  suis  efforce  d'en  examiner  un  nombre  relativement 
ccmsiderable:  49  en  tout.  II  fallait,  en  outre,  admettre  a  priori 
que  I'enfance  avec  les  conditions  physiologiques  variables,  depuis 
la  naissance,  a  travers  la  periode  de  la  premiere  enfance,  jusqu'a 
la  puberte,  pent,  plus  que  tout  autre  age  de  la  vie,  donner  lieu 
a  des  modifications  de  la  teneur  du  sang  en  globules  rouges  et  en 
hemoglobine. 

Udge  des  sujets  examines  varie  entre  1  heure  et  90  ans  (il  y 
a  une  leg  ere  predominance  en  ce  qui  concerne  les  sujets  jeunes 
du  sexe  masculin). 

Abstraction  faite  d'un  nombre  relativement  peu  important  de 
determinations  executees  au  debut  de  mon  travail,  alors  que  je 
n'avais  pas  a  ma  disposition  un  colorimetre  meritant  ma  confi- 
ance, j'ai  en  meme  temps  que  la  numeration  des  globules,  effec- 
tue  dans  presque  tous  les  cas  la  determination  de  la  quantite 
d'hemoglohine. 
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L'occasion  m'en  ayant  ete  fournie.  il  m'a  paru  particiilierement 
interessant  de  determiner  la  quantite  d'hemoglobine  chez  un 
grand  nombre  de  sujets  sains;  en  effet,  ces  determinations  con- 
stituent un  tres  important  complement  des  numerations  des 
globules  rouges.  Nous  avons  eu,  ainsi.  la  possibilite  d'examiner 
dans  quelle  mesure  la  quantite  d'hemoglobine  demeurait  propor- 
tionnelle  au  nombre  des  globules;  en  d'autres  teimes:  dans  quelle 
mesure  )>rindex»  etait  une  valeur  constante. 

Si  cela  etait  le  cas,  les  determinations  de  I'hemoglobine  pour- 
raient  etre  employees  a  titre  de  correction  des  numerations.  Du 
reste,  I'existence  d'un  index  constant  a  ete  affirme  par  Bie  et 
MoUer  (10)  et  par  H.  C.  Gram  (57). 

Sujets  examines. 

Tons  les  sujets  qui  ont  ete  examines  jouissaient  en  apparence 
d'une  parfaite  sante,  ou  quelques-uns  d'entre  eux  avaient  des 
legeres  affections  qu'on  peut  regarder  comme  sans  importance 
au  point  de  vne  du  nombre  des  globules  et  de  la  quantite  d'hemo- 
globine (voir  plus  loin  les  details). 

Les  sujets  examines  se  classent  par  ages  de  la  maniere  suivante: 

Hommes.  Femmes. 

Nouveau-nes 5  4 

Xourrissons 8  .  6 

Enfants  (1  a  14  aus) 15  11 

Adult  es  (15  a  50  ans) 26  (+  5)  17  (+  5) 

Adultf's  (50  k  90  ans) 9  7 

Parmi  les  sujets  du  sexe  masculin:  23  etaient  medecins  ou 
etudiants,  3  employes  de  bureau,  8  des  artisans:  de  plus,  les 
metiers  suivants  etaient  representes  par  6  personnes  (chauffeur, 
gargon  de  cafe,  domestique,  ouvriers  etc.). 

Parmi  les  sujets  du  sexe  feminin:  2  etaient  des  etudiantes. 
Xous  n'avons  examine  que  4  infirmieres  seulement,  car.  ainsi 
qu'on  I'a  souvent  fait  ressortir.  les  personnes  de  cette  profession 
ne  sont  pas  d'excellents  sujets  au  point  de  \n.ie  hematologique, 
a  cause  de  leur  travail  penible  et  de  leurs  veilles  frequentes, 
(Bie  et  Moller.  H.  C.  Gram)  qui  peuvent  avoir  une  action  ane- 
miante.  Des  4  infirmieres  que  j'ai  examinees,  aucune  n"avait 
eu  de  service  de  veille  pendant  trois  mois  au  moins  avant  Texa- 
men. 
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I'aniii  les  autres  femmes,  17  etaiont  niariees  avec  (ou  veuves  de) 
iii(''<lc(iii.  dirocteur  d'usine,  redacteur  de  journal,  propriotaire 
rural,  ouvriers,  chef-mecanicien,  portier  d'hotel,  garde  de  nuit, 
artisans. 

Enfin.  il  y  avait  une  ouvriere  de  fabrique,  une  commise  de 
niagasiti.  une  fenime  de  service  dans  un  laboratoire  et  4  domesti- 
ques. 

Quant  aux  cnjants,  les  nouveau-nes  etaient  ]iour  la  jilujiart  des 
enfants  de  filles-meres  de  la  Maternite. 

Les  nourrissons  etaient  a  I'Asile;  et  la  majorite  d'entre  eux 
etait  constituee  aussi  par  des  enfants  de  filles-meres. 

Parmi  les  enfants  de  1  a  14  ans,  6  sejournaient  a  I'Asile.  Parini 
les  autres:  3  etaient  enfants  d'artisan,  4  des  enfants  de  manoeuvres 
etc.  3  etaient  des  enfants  de  campagnards,  5  avaient  pour  parents 
des  employes  de  bureau,  un  avait  ])our  parents  des  commer^ants, 
et  3,  enfin,  avaient  pour  parents  des  fonctionnaires  du  gouverne- 
ment. 

Pour  les  adultes,  tous  etaient  des  habitants  de  Copenhague  ou 
de  Frederiksberg,  sauf  quelques  uns  qui  habitaient  la  campagne. 
De  meme,  pour  les  nouveau-nes  et  les  nourrissons.  Sur  les  26 
enfants  de  1  a  14  ans,  17  etaient  de  Copenhague,  tandis  que  9 
etaient  de  la  campagne  ou  do  vill or  de  province. 

Etat   sanitaire   des  sujeis  examines. 

Ainsi  que  H.  C.  Gram,  entre  autres  (58)  I'a  indique,  il  est  diffi- 
cile de  determiner,  surtout  au  point  de  vue  des  examens  du  sang, 
ce  qu'on  peut  appeler  des  sujets  normaux. 

Pour  les  points  les  plus  essentiels,  je  puis  me  ranger  a  I'a  vis 
de  Gram,  lorsqu'il  utilise  les  criteria  suivants: 

1)  Le  sujet  ne  doit  pas  presenter  de  symptomes  d'une  maladie 
quelconque,  ni  n'avoir  pas  ete  malade  recemment. 

2)  Le  sujet  doit  se  sentir  parfaitement  bien  et  dispos,  ni  fati- 
gue  ni    parti ellement   incapable   de   travailler. 

En  revanche,  on  ne  peut  pas  tenir  compte  du  coloris  de  la  peau, 
car  il  peut  induire  en  erreur  et  parceque,  dans  les  cas  les  plus 
favorables,  on  arrive  seulement  a  eliminer  des  individus  avec  des 
quantites  de  sang  inferieures,  mais  normales,  et  on  obtient,  ainsi 
une  selection  que,  precisement,  on  ne  doit  pas  chercher  a  atteindre. 

En  ce  qui  concerne  mes  sujets  d'examen,  j'ai  dans  la  mesure  du 
possible    evite    d'utiliser    des    personnes,    meme    presentant    des 
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maladies  legeres.  Parmi  les  adultes,  48  ne  presentent  aucune 
remarque  a  faire  sous  ce  rapport.  9  etaient  dans  un  service  de 
chirurgie  pour  hernies  sans  complications  et  furent  examines 
tout  de  suite  apres  leur  admission  (en  regie  generale,  le  lendemain). 
Une  femme  etait  dans  le  service  d'ophtalmologie  pour  strabisme 
et  une  autre,  pour  cataracte.  Un  homme  etait  hospitalise  pour 
malformation  penienne  et  un  autre  pour  hydrocele. 

Quant  aux  enfants,  tons  les  nouveau-nes  etaient  a  terme  et 
bien  developpes  et  issus  de  meres  saines. 

Pour  les  nourrissons,  on  pourrait  nous  objecter  que,  en  leur 
qualite  d'enfants  issus  de  filles-meres,  on  ne  pouvait  guere  ad- 
mettre  qu'ils  vivaient  dans  des  conditions  assez  bonnes  pour 
qu'on  put  eliminer  les  facteurs  d'anemie.  Nous  ferons  remarquer, 
a  ce  propos,  que  nous  avons  attache  de  I'importance  a  examiner 
des  enfants  qui,  depuis  leur  naissance  ou  presque  depuis  cette 
date,  avaient  vecu  dans  un  Asile  d'enfants  ou  les  conditions 
hygieniques  peuvent  etre  regardees  comme  etant  aussi  bonnes, 
et,  dans  beaucoup  de  cas,  meilleures  que  celles  dans  lesquelles 
vivent  les  enfants  de  la  ville. 

Parmi  les  enfants  fins  ages,  29  etaient  en  parfaite  sante,  sans 
qu'il  y  eut  de  remarque  particuliere  a  faire  a  leur  sujet.  8  etaient 
hospitalises  dans  le  service  d'ophtalmologie  pour  etre  operes  de 
strabisme  et  ils  furent  examines  immediatement  apres  leur  ad- 
mission. Un  etait  hospitalise  dans  un  service  de  chirurgie  pour 
hernie  inguinale  et  un  autre  pour  torticolis  d'origine  musculaire. 

Technique. 

Pour  que  la  numeration  les  globules  donne  des  resultats  meri- 
tant  toute  confiance,  il  faut,  de  la  part  de  I'observateur,  un  degre 
considerable  d'exercice  personnel;  il  faut  aussi  qu'il  soit  tres 
familiarise  avec  la  technique.  Pour  acquerir  plus  de  surete  dans 
la  technique  (ayant  d'avance  une  longue  habitude  des  numerations 
avec  I'hematimetre  de  Thoma-Zeiss)  je  fis,  apres  m'etre  procure 
Vhematimetre  de  Biirker  employe  pour  ces  recherches,  pendant 
5  semaines  des  numerations  quotidiennes  a  I'aide  de  cet  appareil 
et  des  fipettes  et  tubes  melangeurs  procures  a  cet  effet. 

J'obtins  ainsi  dans  les  resultats  une  uniformite  qui  arriva  a 
correspondre  a  celle  obtenue  par  des  numerations  faites  apres 
une  longue  periode. 

Je  vais  maintenant  decrire  les  methodes  que  j'ai  employees: 
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Le  sang  des  capillaires  etait  preleve  a  la  peau  sans  aucuiie  pre- 
paration de  celle-ci,  ni  lavage  ni  friction.  Je  me  servais  d'une 
lancette  tres  aiguisee,  a  deux  tranchants,  de  la  forme  de  celles 
employees  autrefois  pour  la  saignee.  Nous  pouvions  ainsi  faire 
une  piqure  suffisamment  profoude  sans  pression,  ni  sans  douleur 
appreciable,  jusqu'a  ce  que  le  sang  sortit  facilement  et  rapide- 
ment.  Je  considere  en  particulier  la  lancette  comme  tres  impor- 
tante  pour  les  prelevements  de  sang  au  niveau  de  I'abdomen.  En 
effet,  en  cette  region  cutanee,  pauvre  eh  vaisseaux,  pourvue 
d'un  abondant  tissu  sous-cutane,  on  n'obtient  d'ordinaire  une 
quantite  suffisante  de  sang  qu'en  faisant  une  piqure  assez  pro- 
fonde  et  avec  un  instrument  assez  tranchant.  Quelquefois  meme, 
malgre  cela,  on  ne  voit  qu'une  goutte  de  niinimes  dimensions, 
sourdant  lentement,  de  sorte  qu'on  peut  etre  oblige  de  faire  une 
nouvelle  piqure  en  un  autre  endroit. 

Surtout,  dans  cette  region,  on  est  expose  a  une  grave  source 
d'erreur:  si  en  effet,  on  escompte  une  quantite  suffisante  de  sang, 
il  peut  arriver  que  la  goutte  de  sang  se  desseche  tellement  que  le 
resultat  de  la  numeration  soit  tout  a  fait  errone. 

Pour  les  prelevements  de  sang  veineux,  j'employai  les  aiguilles 
de  seringue  a  morphine,  du  numero  le  plus  gros;  elles  etaient 
conservees  dans  un  recipient  contenant  de  I'alcool  absolue. 
Avant  I'emploi,  I'alcool  etait  cbasse  de  I'aiguille  en  y  aspirant 
de  I'air,  au  moyen  d'une  seringue  »E.ecord)>. 

Une  fois  le  pli  du  coude  nettoye  a  Tether,  la  veine  etait  ponction- 
nee,  saiis  y  avoir  produit  auparavant  aucune  sorte  de  stase. 

Dans  un  certain  nombre  de  cas,  (chez  quelques  femmes  et 
enfants)  cependant  la  manche  du  vetement  etait  relevee  pendant 
quelques  secondes  au  niveau  du  bras  au  dessus  du  coude.  On 
evacuait  environ  1  c.c.  V  2  de  sang  dans  un  petit  tube,  d'ou  le 
sang  etait  instantanement  aspire  avec  la  pipette. 

Les  fonctions  arterielles  furent  faites  (avec  la  bienveillante 
assistance  du  Dr.  0.  Aagaard)  suivant  la  technique  indiquee  par 
Hiirter  (88)  (voir  la  partie  II).  Dans  tons  les  cas,  la  piqure  n'en- 
traina  aucune  complication.  Le  sang  sortait  avec  un  pulsation 
puissante,  mais  sans  jaillir  et  il  etait  recueilli  dans  un  petit  tube 
a  reaction;  puis  I'aiguille  etait  retiree  et  on  appliquait  un  panse- 
ment  compressif.  Comme  Hiirter  et  Hess  I'avaient  remarque,  la 
ponction  etait  un  peu  plus  douloureuse  que  la  ponction  de  la 
veine.  Habituellement,  les  sujets  se  plaignaient  d'une  intense 
sensation  de  fourmillement  dans  la   main.    Les  echantillons  de 
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sang  arteriel  et  veineux  obtenus  pendant  les  operations,  etaient 
recueillis  par  le  chirurgien  an  niveau  des  vaisseaux  saignant  en 
jet  ou  en  nappe,  dans  de  petits  tubes  a  reaction  et  laspiration 
se  faisait  immediatement  apres. 

Pour  V aspiration  du  sang  et  le  melange  avec  le  liquide  de  dilution, 
j'ai  employe  le  systeme  de  -pipettes  et  de  tubes  melangeurs,  de  Eller- 
mann-Erlandsen  (43). 

La  sang  etait  aspire  jusqu'a  depasser  de  tres  peu  la  marque 
de  la  pipette.  Si  ensuite  I'extremite  proximale  du  tube  de  caout- 
chouc etait  fermee  avec  la  bouche  et  si  avec  les  doigts  de  la  main 
droite,  on  exergait  une  tres  legere  pression  sur  le  tube,  tandis  que 
I'extremite  de  la  pijDette  etait  frappee  contre  le  dos  de  la  main 
gauche,  on  arrivait  toujours  a  obtenir  une  mensuration  tres 
exacte. 

Pour  la  dilution,  qui  fut  toujours  de  1  pour  200,  nous  avons 
utilise  le  liquide  de  Hayem,  modifie  par  G.  Jorgensen  (90). 

En  faisant  des  numerations  (avec  I'appareil  de  Thoma-Zeiss)  avec 
le  meme  melange  sanguin,  J0rgensen  constata,  en  effet,  comma 
I'avait  fait  Biirker,  une  repartition  tres  irreguliere  des  globules,  car 
ceux-ci  etaient  disposes,  avec  le  maximum  de  densite.  autour  du 
centre  de  la  cellule  de  numeration. 

II  fallut  admettre  comme  cause  principale  de  ce  fait  la  precipita- 
tion rapide  des  globules  dans  leliqui  de  de  Hayem.  On  constata 
que  les  globules  se  precipitaient  avec  une  rapidite  augmentant  pro- 
portionuellement  a  la  teneur  du  liquide  en  sublime. 

G.  J0rgensen  abaissa  cette  teneur  a  0.5  pour  1000;  de  sorte  que 
le  liquide  de  dilution  eut  la  formule  suivante: 

Sublime  corrosif O.oo   centigrammes 

Sulfate  de  soude 2       grammes  50 

Chlorure  de  sodium O.so  centigrammes 

Eau  distillee 100       grammes. 

En  employant  ce  liquide  de  dilution,  Jorgensen  trouva  une  erreur 
moyenne  de  2..t  ''o  (ji  peu  pres  la  moitie  de  celle  qui  etait  constatee 
par  I'emploi  du  liquide  ordinaire  de  Hayem). 

Quoique  les  avantages  du  liquide  de  dilution  ainsi  modifie 
soient  moins  indispensables  en  employant  I'hematimetre  de 
Biirker,  on  doit  cependant  profiter  de  la  plus  grande  stabilite, 
ainsi  obtenue,  dans  la  solution  de  sang  et  preferer  ce  liquide  a 
celui  de  Hayem. 

Une  fois  que  le  sang  aspire  eut  ete  projete  par  insufflation  dans 
le  liquide  de  melange  et  que  la  pipette  eut  ete  rincee  une  couple 
de    fois    avec  de  liquide,   fut  agite  le  tube  melangeur  (pourvu 
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(riuie  j)etite  sphere  de  verre)  pendant  3  minutes,  delai  que  nous 
avons  toujours  exactement   observe. 

Pour  la  numeration,  je  me  suis  servi  de  la  cellule  a  numeration 
dc  Biirker,  de  la  maison  Zeiss,  avec  pinces,  et  divisions  de  Tiirk, 
qui  me  parait  marquer  un  progres  considerable  dans  la  question 
des  cellules  a  numeration. 

Le  couvre-objet  etait  place  d'avance.  en  veillant  a  ce  que  les 
anneaux  de  Newton  existassent.  On  n'a  jamais  utilise  de  pre- 
paration dans  laquelle  ces  anneaux  eussent  fait  defaut. 

Une  fois  I'agitation  terminee,  une  goutte  de  grandeur  adequate 
etait  portee  avec  la  pipette  sur  la  petite  surface  qui  fait  saillie 
sous  le  couvre-objet  et  la  goutte  etait  aspiree  immediatement 
dans  la  cellule  a  numeration  et  cela,  pratiquement  parlant,  sans 
que  la  preparation  ait  du  etre  derangee  a  cause  de  bulles  d'air 
ou  d'autres  incidents. 

On  constata  toujours  que  la  repartition  etait  satisfaisante. 

Les  deux  cellules  de  Vapfareil  furent  remplies  chaque  fois. 

La  question  etait  maintenant  de  savoir  combien  de  »petits»  carres 
il  fallait  compter  pour  obtenir  des  resultats  dignes  de  confiance. 

II  semble  qu'il  ne  soit  pas  douteux  que  les  irregularites  dans  la 
lepartition  des  globules  soient  plus  facilement  compensees  en 
laisant  la  numeration  dans  un  grand  nombre  de  carres  et  que  la 
certitude  des  resultats  augmente  avec  le  nombre  de  globules 
denombres. 

Quoiqu'il  soit  suffisant  pour  les  besoins  courants  de  la  clinique 
de  compter  les  globules  dans  160  a  200  »petits»  carres  en  tout,  il 
me  parut,  ici,  ou  il  s'agissait  de  constater  des  legeres  differences 
oventuelles  dans  le  nombre  des  globules,  qu'il  valait  la  peine  de 
faire  la  numeration  sur  une  surface  aussi  grande  que  possible. 
C'est  pourquoi,  dans  cbaque  melange  sanguin,  j'ai  fait  la  nume- 
ration de  tous  les  »petits»  carres  {centraux)  des  deux  cellules  de 
Vaj)j)areil;  c'est  a  dire  done  que  j'ai  compte  512  de  ces  carres  dans 
chaque  numeration. 

Cela  veut  dire  que  dans  chaque  f reparation  de  sang  fai  hien 
compte  en  moyenne  3000  globules. 

Je  ferai  remarquer  ici,  que  tous  les  echantillons  de  sang  et 
tous  les  liquides  de  dilution  ont  ete  mesures  avec  le  meme  jeu  de 
pipettes,  fournies  par  C.  F.  Jacob,  de  Copenhague  et  que  toutes 
les  numerations  ont  ete  pratiquees  dans  une  seule  et  meme  cellule. 

Un  denombrement  de  ce  genre  pouvait  etre  execute  en  moyenne 
en  25  minutes  environ.   Les  numerations  etaient  considerablement 
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facilitees  par  I'emploi  d'une  montre  a  numeration  (»Numerateur»). 
Je  n'avais  pas  besoin  ainsi  de  retirer  I'oeil  du  microscope  pour 
inscrire  la  notation  a  tout  moment;  il  me  suffisait  pour  chaqae 
globule  observe  de  presser  une  fois  sur  le  ressort  de  I'appareil. 

Dans  les  numerations,  j'ai  utilise  I'objectif  D,  de  Zeiss  et  I'ocu- 
laire  IV.  Dans  ce  travail,  j'ai  execute  ew  tout  586  numerations 
ayant  Vetendue  mentionnee  flus  haut. 

Les  determinations  de  Vhemoglohine  ont  ete  pratiquees  au  moyen 
du  colorimetre  de  Autenrietli  et  Konigsberger  qui  a  ete  decrit 
par  Meulengracbt  (110)  et  Dunger  (38)  entre  autres.  Ces  deux 
auteurs  ont  mentionne  le  »renforcement  ulterieur  de  la  coloration» 
signale  pour  la  premiere  fois  par  Staubli;  la  signification  de  ce 
phenomene  est  annihilee  si  on  a  le  soin  d'attendre  exactement 
10  minutes  avant  de  faire  la  lecture. 

D'apres  une  methode  recemment  indique  par  H.  C.  Gram, 
ce  laps  de  temps  peut  etre  considerablement  abrege,  en  employant 
comme  liquide  de  dilution  2  parties  d'Oxydol  +  98  parties 
d'acide  cblorhydrique  decinormal  (n/10).  La  lecture  peut  alors 
etre  faite  deja  au  bout  de  3  minutes.  (Communication  verbale 
du  Dr.  Gram.^)  L'appareil  se  distingue  par  sa  facilite  de  mani- 
pulation et  la  lecture  se  fait  avec  plus  de  siirete,  que,  par  exemple, 
avec  l'appareil  de  Sahli.  II  faut  remarquer,  a  ce  propos,  que  les 
instruments  nouvellement  construits  ne  sont  pas,  semble-t-il, 
a  la  bauteur  des  anciens. 

J'ai  eu  personnellement  I'occasion  dans  le  cours  des  derniers 
6  mois  d'experimenter  3  appareils  nouveaux  differents,  dans  les- 
quels  le  liquide  colorant  du  »coin»  avait  une  teinte  rougeatre 
particuliere  qui  ne  correspondait  pas  a  la  coloration  de  la  solu- 
tion chlorbydrique  d'hematine;  la  lecture  etait  ainsi  rendue  plus 
difficile.  L'appareil  dont  je  me  suis  servi  avait  un  »coin»  colore 
parfait  qui  parait  aussi  etre  demeure  sans  alterations. 

Lors  de  la  correction  faite  le  ler  Mars  1921,  le  point  100  fut 
determine  par  comparaison  avec  un  appareil  semblable  qui  avait 
ete  etalonne  par  determination  de  la  capacite  en  oxygene  suivant 
la  methode  de  v.  Slyke  (130). 

Environ  4  mois  plus  tard  (le  20  juin)  1921  je  fis  une  nouvelle 
correction  en  aspirant  et  melangeant  3  echantillons  de  sang  eta- 
lonne, avec  lesquels  je  fis  en  tout  15  lectures  dans  l'appareil,  tan- 
dis  qu'avec  le  meme  sang,  on  pratiqua  la  determination  de  la  capa- 
cite en  oxygene  suivant  le  procede  de  v.  Slyke  (Dr  Eggert  Moller). 

'  Voir:  Acta  nu'd.  scaiul.     Vol.    I. VI  Fasc.  I  1922. 
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Nous  constatames  alors  que  le  point  100  correspondait  exacte- 
ment  a  celui  qui  avait  ete  trouve  le  ler  mars  1921.  Comme  »100 
^o»  j'ai  employe  I'etalon  de  Haldane:  18,5  volumes  %  de  capacite 
de  fixation  d'oxygene  (Methode  decrite  en  1897 — 1898)  (65). 

Dans  Tutili-sation  de  I'appareil,  pour  les  memes  motifs  qui  ont 
incite  EUermann  et  Erlandsen  a  employer  des  pipettes  et  des 
melangeurs  separes  pour  la  numeration  des  globules,  j'ai  introduit 
un  principe  analogue  dans  les  determinations  de  I'hemoglobino. 
Je  mesurai  d'avance  dans  un  petit  verre  a  reaction  1980  mill. 
cubes  d'acide  chlorhydrique  decinornial.  Le  sang  fut  aspire 
avec  une  pipette  de  20  mill,  cubes  et  fut  chasse  par  insufflation 
dans  le  melangeur  qu'on  bouclia  et  qu'on  agita.  De  cette  maniere, 
non  seulement  on  arrive  a  rendre  les  mensurations  plus  faciles 
et  plus  sures,  mais  il  devint  surtout  possible  de  prendre  plusieurs 
echantillons  de  sang  rapidement  Tun  apres  Tautre  pour  les  deter- 
minations de  I'hemoglobine. 

Si,  comme  ce  fut  souvent  le  cas,  je  prelevai  dans  la  meme  seance 
des  echantillons  de  sang  en  trois  regions  differentes,  je  reussissai 
dans  I'espace  de  dix  minutes  (en  plus  des  trois  prelevements  pour 
la  numeration)  a  prelever  trois  specimens  pour  les  determina- 
tions de  I'hemoglobine.  Le  moment  de  lecture  etait  immediate- 
ment  note  et  alors,  une  fois  toutes  ces  manipulations  achevees, 
je  pouvais  faire  les  lectures  tranquillement  et  tout  a  mon  aise. 

Comme  ici,  de  meme  que  pour  les  numerations,  nous  employions 
la  meme  pipette  pour  les  divers  echantillons  de  sang,  elle  etait  rincee 
et  sechee  avant  chaque  aspiration,  au  moyen  d'eau  distillee, 
d'alcool  absolu  et  d'ether.  J'ai  execute  un  total  de  505  determina- 
tions   de    Vhemoglobine. 

Les  petits  verres  (ou  tubes)  a  reaction  pour  la  numeration 
et  pour  les  determinations  de  I'hemoglobine  etaient  numerotes 
et  places  sur  deux  rangs  dans  une  boite  facilement  transportable, 
fabriquee  a  cet  effet.  Au  milieu  de  ces  deux  rangs,  se  trouvaient 
les  flacons  renfermant  I'eau  distillee;  I'alcool  absolu,  I'ether  et 
enfin  un  recipient  contenant  de  I'alcool  absolu  pour  conserver 
la  lancette  et  les  aiguilles. 

Liiuites  d'erreur  des  methodes. 

II  est  superflu  de  vouloir  parler  ici  en  detail  de  I'importance 
capitale  de  I'erreur  d'experience  pour  les  resultats  de  la  nume- 
ration des  globules,   car,   Kjer-Petersen,   dans  notre  pays,   dans 
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sa  these  de  doctorat.  a  pris  la  parole  avec  une  grande  energie, 
en  faveur  de  Temploi  des  methodes  exactes  pour  ces  recherches. 
Si  on  parcourt  la  litterature  sur  la  numeration  des  globules  rouges, 
on  est  trop  souvent  oblige  de  regretter  I'absence  de  renseignements 
sur  les  erreurs  d'experience  des  auteurs. 

Quand  nous  avons  parle  des  resultats  des  divers  observateurs, 
nous  avons  deja  attire  I'attention  sur  le  peu  de  solidite  que  pos- 
sedent  les  conclusions  quand  elles  ne  sont  pas  appuyees  sur  la 
determination  des  erreurs  de  la  methode. 

Quand  le  calcul  des  erreurs  employe  par  les  anciens  auteurs  et 
qui  coasistait,  suivant  les  indications  de  Malassez,  a  calculer  la 
difference  moyenne,  entre  des  numerations  doubles,  pour  chaeune 
des  manipulations  formant  la  numeration  des  globules,  quand  ce 
calcul,  dis-je,  eut  ete  reconnu  inexact,  les  calculs  des  erreurs  fondes 
sur  Ha  loi  des  erreurs  par  exposants^  regurent  leur  consecration  dans 
le  travail  capital  d'Abbe,  en  1879   (l). 

Dans  se  travail,  oii  du  reste,  on  trouve  la  premiere  description  de 
la  cellule  de  numeration  de  Thoma-Zeiss,  1  auteur,  prenant  pour 
point  de  depart  la  theorie  mathematique  du  calcul  des  probabilites 
calcule  les  variations  que  les  irregularites  ^'accidentelles>'  de  la  repar- 
tion  des  globules  dans  un  liquide,   peuvent  produire. 

Le  calcul  montre  que  ^I'erreur  probable^>  (exprimee  en  pourcentages 
du  nombre  moyen)  diminue  dans  la  meme  proportion  qu  augmente 
la  racine  carree  du  nombre  moyen  correspondant  au  volume  calcule 
par  la  numeration. 

Thoma  (l37)  qui  discute  1  application  des  methodes  exactes  a  la 
mensuration  et  a  la  pesee  des  elements  du  corps  humain.  parmi 
lesquels  rentre  la  numeration  des  globules,  etablit  dans  la  formule 
suivante  la  relation  de  ^1  erreur  probable*  avec  le  nombre  des  obser- 
vations : 


W  =  0.6745   »  /  --^  ^  '^ 


t 


Dans  cette  formule,  le  numerateur  de  la  fraction  indique  la  somme 
des  Carres  des  diverses  ecarts.  tandis  que  s  indique  le  nombre  des 
observations. 

Thoma  et  Lyon  (104)  qui  se  rendirent  compte  que,  bien  que  ces 
calculs  fussent  theoriquement  exacts,  on  devait  cependant  etablir 
empiriquement  pour  chaque  serie  d'examens  la  grandeur  de  1  erreur 
d'experience,  firent  toute  une  serie  de  grandeur  de  grandes  numera- 
tions des  globules  rouges  dans  le  sang  de  pore  defibrine.  lis  ar- 
riverent  au  resultat  assez  connu,  que  les  >'erreurs  probables  ,  trouvees 
par  eux,  correspondaient  Ti  celles  calculees  par  Abbe.  Comme  les 
calculs  de  ce  dernier  concernaient  la  repartition  des  globules  dans 
une  dilution  donnee,  alors  que  Thoma  et  Lyou  faisaieut  des  nume- 
rations   completes   avec  nouvellc   aspiration   et   nouveau  melange   pour 
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fluuiUL'    pri''i)aration,   cela  veut   dire  que  ces  autcurs  out   i)u    reiluire  u 
UQ   minimum   toutes  les  autres  erreurs  aceidentelles. 

En  opposition  avec  Reinert  (l2l)  qui,  avec  Thoma  et  Lyon, 
affirme  que  I'erreur  probable  dans  une  numeration  totale  du  sang 
ne  peut  etre  calculec.  mais  doit  etre  etablie  par  les  experiences,  un 
eertain  nombre  d'auteurs  ulterieurs  ont  appuj'e  leurs  resultats  sur 
les  determinations  d  erreurs  que  Thoma-Lyon  et  Reinert  avaieut 
etablies  une  fois  pour  toutes. 

De  nombreux  observateurs,  mentionnes  dans  les  chapitres  pre- 
eedents.  n'ont  meme  pas  mentionne  les  determinations  des  erreurs 
(Ingerslev.  Reinecke,   Friedliinder,   Schwitige,   Miiller). 

Dans  les  pays  scandinaves.  au  eours  des  dernieres  annees,  il  s'est 
produit  une  modification,  surtout  a  I'instigation  de  Kjer-Petersen; 
en  effet  la  plupart  des  travaux  sur  la  question  de  la  numeration 
des  globules  sont  accompagnes  de  renseignements  sur  les  erreurs 
d'experience  (^Erreur  moyenne-  au  lieu  du  terme  ^erreur  probable^ 
employe  par  les  anciens  auteurs) 

Quelle  est  maintenant  la  grandeur  de  I'erreur  moyenne  qu'on  doit 
sattendre  a  trouver  dans  la   numeration   des  globules  rouges? 

Au  cours  de  ces  dernieres  annees,  G.  Jorgensen  (91)  a  une  er- 
reur  moyenne  de  2.5  %,  Terhola  (136)  de  2.9  °o  a  3.4  "<',  Bing  (lo) 
de  2.3  "«';  Brinchmann  (is)  de  2.53  %.  Biirker  (24)  arrive  au 
chiffre  le  plus  bas  avec  l.s  '".  K.  M.  Hansen  (69)  a  fait  deux 
determinations  d'erreur  qui  lui  ont  donne  comme  erreur  moyenne 
respectivement:  1.73  et  2. 17  "o.  II  faut,  a  la  verite,  remarquer  a  ce 
propos  que  les  determinations  (lO  numerations)  concernent  des  nu 
raerations  dans  la  meme  dilution   du  sang. 

Bierring  (ll)  qui,  dans  son  travail,  indique  comme  erreur  moy- 
enne 3.2  '"",  reuvoie  pour  les  details  des  determinations  aux  travaux 
de  K.  M.  Hansen  et,  par  consequent,  ou  doit  admettre  qu'il  n'a  pas 
determine  I'erreur  dans  les  numerations  totales. 

Or.  il  scmble  que  la  portion  la  plus  considerable  de  I'erreur  soit 
due  a  des  irregularites  dans  la  reparation  des  globules  dans  le  liquide 
et  que  la  portion  la  plus  faible  de  I'erreur  soit  sous  la  de])endancc 
des  autres  manipulations.  Chez  Thoma-Lyon,  I'erreur  dependant  de 
I'aspiration,  de  la  mensuration  etc.  etais  pratiquement  egale  a  zero. 
Reinert  (l2l)  par  numeration  de  plusieurs  preparations  obtenues 
avec  la  meme  dilution  trouve  comme  ^erreur  probable^,  2. 19  "■'  en- 
viron; pour  les  numerations  totales:   3.27  ""  environ. 

Biirker  (24)  fit  des  numerations  des  globules  rouges  de  son  propre 
sang  pendant  7  jours  de  suite,  soit  avec  la  meme  dilution,  soit  avec 
une  nouvelle  aspiration  etc.,  chaque  juor. 

Dans   les  deux  cas,  il  trouva  comme  erreur  moyenne:   1.8  "". 

Biirker  conclut  alors  que  les  ameliorations  de  la  technique  de  la 
numeration  des  globules  doivent  viser  a  obtenir  une  meilleure  re- 
partition des  globules  dans  le  liquide  de  dilution,  car  les  appareils 
ne  sauraient  etre   perfectiounes   davantage. 
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Prenant  ces  considerations  comme  point  de  depart,  pour  faire 
les  numerations  aussi  exactes  que  possible,  au  lieu  de  prelever 
double  echantillon  de  sang,  j'ai  prefere  executer  le  melange  d'une 
maniere  prolongee  et  soigneuse;  je  remplissais  ensuite  les  deux 
cellules   de   Tappareil. 


Determinations  des  erreurs  dans  la  numeration. 

J'ai  execute  3  numerations  decuples  de  sang  etalonne  (citrate) 
a  divers  moments  au  cours  de  mon  travail. 

J'ai  pratique  chaque  fois  10  numerations  »totales»  (avec  men- 
suration, aspiration  du  sang  etc.)  et  fait  la  numeration  dans  les 
deux  cellules  de  I'appareil,  tout  a  fait  comme  dans  les  numerations 
ordinaires;  a  chaque  numeration,  j'ai  compte  environ  3000  glo- 
bules. 


Determinations  de  I'erreur  moyenne  dans  la  numeration. 

I  *  4  1921 
Sang  veiueux  etalunne  (citrate). 


Glob. 

Variations 

Carres 

Xo. 

rouges 

du 

nonibre- 

des 

comptes : 

moyen: 

variations 

1 

....      3137 

+     99 

9801 

2 

....      3126 

+     88 

7744 

3 

....      3007 

- 

31 

961. 

4 

....      3023 

- 

-    15 

225 

5 

....      3105 

- 

33 

1089 

6 

....      2945 

- 

-    93 

8649 

7 

....      3091 

- 

i-     53 

2809 

8 

....      3085 

- 

h     47 
-  130 

2209 

9  .    .    .       . 

....      2908 

16900 

HI 

...      2955 

3  moven:      3038 

" 

-    83 

6889 

Nombr 

Somme:  57276 

Terrenr  mov 


Apres  la  foriuule :    I  /  — \ — -,  on  aura 

y  o  ~^  1 

,-enue  =  A/^^-  =  ?^  ^  80,  0:^2.63  %  du  nombre 


LES    (JLOHULES    ROUGES    ET    LEIRS    VARIATIONS. 


II.       •-*   .n    1921. 

111 

.     ■-"  11  1921. 

Sanp  veiueiix  I'talomn'' 
^citratfl: 

.•<aiig 

veineux  etalonne 
(.citrate): 

2999 

3269 

3071 

3097 

3085 

3144 

3045 

3070 

3021 

3181 

3035 

3164 

2956 

3141 

3076 

3153 

3069 

3236 

3114 

3123 

Nombre  moyen:  3047 

3158 

L'crreur  moyenne:  .  46.2  O:  L'erreur  moi/enne:    .   60  3: 

1.18  %  d)(  notiihre  moycn.  .    1.90  %  du  nombre  nioyrn. 

Le  calcul  demontre  que  Verreur  moyenne  capitale  ne  s'ecarte 
pas  notablement  de  2  %. 

Dans  les  calculs  exposes  dans  les  pages  qui  suivent,  une  erreur 

moyenne  d^e  2  %  est  etablie  pour  chaque  observation  isolee.  Quand, 

dans  un  examen,  j'ai  preleve  des  echantillons  de  sang  en  2  ou  3 

territoires    vasculaires    et    j 'utilise    le    chiffre    moyen    pour  les 

noinbres  des  globules  qui  en  resultent,  je  considere  des  examens 

isoles    comme  des  re-petitions  (voir   plus  loin  la  justification   et 

la    legitimite    de    cette    mesure).     Un    nombre   moyen  resultant 

2 
de    deux    repetitions    presente  I'erreur  moyenne     , —  %  tandis 

qu'un    nombre    moyen   resultant   de    3    determinations   repetees 

presente    1  erreur    moyenne: 


0/ 


Ces  valeurs  deviennent  respectivement  environ  1,4  et  1,2  %. 
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L'erreur  inoyenne  des  detenniuations  de  riiemoglobine  avec  le 
colorimetre  de  Aiitenrieth  et  Konigsber^er. 

Sang  veinenx  etalonne.  (citrate).     Lecture  apres  10  minutes. 
Chaque   determination  est  le  moyen  de  .")  lectures. 


I. 

',6  1921. 
Variations 

No: 

Lecture: 

du 
nombre 
moyen : 

Carres: 

1  .    . 

.    98  % 

-^  2 

4 

2  .    . 

.  100  % 

0 

0 

3  .    . 

.    99  % 

^  1 

1 

4  .    . 

.    99  % 

^  1 

1 

5  .    . 

.    98  % 

^  2 

4 

6  .    . 

.  100  % 

0 

0 

7  .    . 

.  100  % 

0 

0 

8.    . 

.  103  % 

+  3 

9 

9  .    . 

.  103  % 

+  3 

9 

10      . 

.  100  % 

0 

0 

Moveni 

le:  ll'O  % 

Somnie 

:28         ! 

IL 


1921. 


No: 


/28       5,.3.    + 


Lectures : 


1 88  % 

2 Sd  % 

3 89  ^ 

4 88% 

5 d3  % 

6    .    .    . 91  % 

7 91  % 

8 90^ 

9 88  % 

10 91  % 

Mover.ne:  Sd.S% 


Errnir  moyenne  =  1  /  _  =  ^  o:  ^^^  1,8  %■    Errcur  moyenne  =  '^,  »:  "!^  1,7  % 

Dans  les  pages  qui  suivent  nous  comptons  une  erreur  moyenne 

de  2  %. 


Nombre  des  globules  roug'es  chez  les  sujets  iiormaux. 

Au  moment  de  donner  les  resultats  de  mes  numerations,  j 'at- 
tire I'attention  sur  le  fait  que  quand  je  cite  le  nombre  des  erythro- 
cytes d'une  personne,  j'ai  en  vue,  en  general,  la  moyenne,  des 
chiffres  trouvees  dans  ledit  examen,  c.  a.  d.  pour  la  majorite  de? 
cas:  la  moyenne  de  trois  echantillons  de  sang  et  dans  les  autres 
cas,  la  moyenne  de  deux  specimens  de  sang. 

Tous  les  sujets  d'examen  sont  groupes  par  sexe,  age  etc.  sur 
les  schemas  I  a  XIII.  Cependant,  plusieurs  personnes  ont  ete 
examinees  a  differentes  reprises.  Pour  celles-ci.  nous  indiquons 
seulement  ici  le  premier  examen  (pour  que  tous  les  resultats 
pesent  du  meme  poids  dans  la  balance).   Pour  quelques  personnes 


LKS    (5LOBILES    ROUGKS    ET    LELKj;    VARIATIONS.  ICiT 

clu'/,  (|ui  It's  cltHeniiiiuitions  dv  riiemoglobine  iront  j)as  etc  faites 
duns  tuus  ces  exaniens  repetes,  iioiis  iiidiquons  les  resultats  dii 
premier  examen,  dans  le  eas  ou  cette  determination  a  ete  faite. 
Sur  les  schemas,  on  trouve  indiques:  le  nnmero,  I'age,  le  mo- 
ment de  Texamen  et  leurs  resultats  j)our  chacun  des  territoires 
vasculaires.  Au  dessous,  nous  avons  note  le  nombre  des  globules 
dans  les  deux  cellules  de  I'appareil  et  le  nombre  d'erythrocytes 
[)ar  luill.  cube  qui  en  a  ete  deduit  (exemple:    Sang  veineux:  on 

.1638  ,   ,   5,120,000    ,      , 

a  compte  ce  qui  correspond  a  _  0^.^  nnn  ^"'y^^'n'ocytes  par 

1 0*70  OjOUUjUUL' 

tnill.  cube.  Moyenne  5,210.000.  Cependant,  a  I'impression,  ces 
indications  ont  ete  supprimes  en  raison  du  manque  de  place). 
En  outre,  nous  avons  note:  le  pourcentage  de  I'hemoglobine  et 
r index  (I)  obtenu  de  ces  valeurs  par  le  calcul. 

Enfin,  plus  a  droite,  nous  avons  place  les  nombres  moyens 
pour  les  deux  ou  trois  territoires  vasculaires  examinees.  Sous  la 
rubrique  »>Remarqiie»  nous  avons  note  la  profession  de  la  personne 
en  examen.  le  moment  de  cet  examen  par  rapport  au  repas  et 
d'autres    details    interessants. 

Dans  quelques  cas,  au  debut  de  mon  travail,  alors  que  je  n'avais 
pas  a  ma  disposition  le  colorimetre  d'Autenrieth-Konigsberger. 
je  jugeai  la  quantite  d'hemoglobine  au  moyen  d'une  echelle  de 
liiliendabl-Petersen  (etalonnee)  mais,  ces  determinations  n'ont 
pas  ete  utilisees  dans  le  calcul  le  I'index  ni  comme  expression 
de  la  quantite  reelle  d'hemoglobine  du  sujet  (sur  les  schemas, 
ces  cas  sont  designes  par  »L.  P.»). 

Comme  on  le  verra,  les  sujets  ont  ete,  en  regie  generale,  exami- 
nes le  matin  a  jeun.  Quand  il  y  a  eu  des  exceptions  a  cette  regie, 
les  examens  ont  ete  faits  3  a  4  heures  apres  le  repas. 


a)  Homines  adultes.  * 

Les  resultats  des  examens  de  ces  sujets  sont  consignes  sur  les 
schemas  I,  II,  III,  d'apres  I'age  des  individus. 

Cependant,  pour  faciliter  le  coup  d'oeil  synoptique,  un  groupe 
a  ete  place  a  part  (Schema  IV).  En  effet,  chez  ces  sujets,  au  lieu 
des  territoires  vasculaires  etudies  dans  le  groupe  principal  (oreille 
sang  veineux  et  abdomen)  le  sang  a  ete  preleve  au  doigt,  dans  les 
veines  et  a  I'orteil. 

Comme  chiffre  moyen  four  tous  les  liommes  examines  (de  15  a 
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87  ans),  nous  obtenons  5  millions  330,000  globules  rouges  par 
mill,  cube  (hemoglobine  100  %). 

Le  chiffre  le  plus  Sieve  fut  de  5,900,000:  il  fut  constate  chez  un 
commis  de  magasin  de  21  ans  (N:o  43)  domicilie  a  Copenhague. 

Son  aspect  etait  sain  et  normal,  sans  qu'il  fut  particulierement 
rouge. 

Le  chiffre  le  plus  has  qui  ait  ete  observe  fut  de  4,370,000;  il  fut 
rencontre  cbez  un  homme  assez  age,  ancien  libraire  a  Frederiks- 
berg  (N:o  19).  Get  homme  se  trouvait  tout  a  fait  bien  au  moment 
de  I'examen,  il  est  vif  et  actif  et  n'avait  pas  un  teint  particuliere- 
ment pale. 

L'influence  de  Vdge  est  examinee  de  la  meillure  fa9on  en  dispo- 
sant  les  sujets  par  groupes  de  periodes  de  10  ans.  Nous  donnons 
ici  les  chiffres  moyens: 


A  o-  e 


Entre 

15 

et  20 

ans 

^ 

20 

.  30 

30 

^    40 

> 

40 

>   50 

» 

50 

»   60 

> 

> 

60 

»  70 

» 

70 

>  80 

5 

3. 

80 

>  90 

J 

»mbre 

Gl.  Rouges 

Hemoglobine 

(Moyenne) 

(nioyenne) 

6 

5,560,000 

101  % 

16 

5,320,000 

99  "^ 

2 

5,370,000 

99  % 

2 

5,470,001) 

pas  de  determination 

2 

5,430,000 

109  % 

3 

5,000,000 

94  % 

3 

5,230,000 

101  % 

1 

5.260.000 

107  "o 

On  constate  ici  que  les  differences  entre  les  divers  groupes  sont 
tres  minimes. 

C'est  le  groupe  des  sujets  les  plus  jeunes  qui  est  le  plus  eleve 
(15 — 20  ans);  on  ne  pent  ensuite  pas  trouver  d'influence  quelcon- 
que  exercee  par  I'age  pour  les  groupes  suivants.  jusqu'a  60  ans. 
Au  dela  de  60  ans,  les  chiffres  moyens  sont  un  peu  inferieurs. 

Si  Ton  compare  tous  les  hommes  au  dessous  de  60  aus  avec  tous 
ceux  au  dessus  de  60  ans  on  obtient: 
Au  dessous  de  60  ans:  Moyenne  5,400,000  Glob,  rouges.  100  % 

d'hemoglobine 
au  dessus  de  60  ans:    Moyenne  5.170.000  Glob,   rouges.    99  ^^ 
d'hemoglobine. 

Le  nomhre  moyen  trouve  par  moi  5.330,000  })ar  mill  cube, 
correspond  done  d'une  fagon  exiraordinairement  parfaite  au  chiffre 
moyen  commun  que  Bie  et  Moller  mentionnent  pour  une  serie  con- 
siderable   d'auteurs. 


LES    GLOBIl-K"!    KuUGES    KT    LEURS    VARIATIONS.  1(0 

h)  Fr)i)mrs  aduUe<:. 

Chez  les  femmcs  adultes  que  j"ai  examinees  (Scheinas  V,  VI.  VII) 
qui.  comme  les  homines,  sont  divisees  en  deux  groupes'  d'apres 
les  territoires  vasculaires  dans  lesquels  le  sang  a  ete  preleve  et 
'■nsuite  d'apres  Tage.  on  obtient  les  resultats  suivants: 

Comme  chiffre  moyen  pour  toutes  les  femmes  examinees  (17  a 
90  ans),  nous  avons  trouve:  4,850,000  de  globules  rouges  par  mill, 
cube  (hemoglobine  90  ^q). 

La  chiffre  de  globules  le  plus  eleve  (5,390,000)  fut  atteint  par  une 
femme  de  48  ans,  mariee  avec  un  mecanicien  et  habitant  Copen- 
hague  (X:o  56).  Pendant  I'examen.  elle  se  portait  parfaitement 
bien:  son  aspect  etait  celui  de  la  bonne  sante  avec  la  peau  du 
visage  un  peu  coloree.  Peu  auparavant  elle  etait  entree  dans  le 
service  de  Chirurgie  pour  se  faire  operer  d'une  hernie  crurale  peu 
volumineuse  non  compliquee. 

Le  chiffre  le  plus  has  (4,300,000)  se  rencontrait  chez  une  vieille 
demoiselle  de  71  ans  (N:o  59)  que  etait  en  bonne  sante  et  active 
et  avait  toujours  joui  d'une  excellente  sante.  Elle  avait  seule- 
ment  en  quelques  indispositions  auxquelles  ne  peuvent  echapper 
les  sujets  d'un  age  aussi  avance:  bronchite  legere  et  deformation 
peu  marquee  des  phalanges.  A  ces  reserves  pres,  elle  est  mention- 
nee  comme  sujet  normal  (car  on  pourrait  penser  a  la  possibilite 
d'une  influence  anemiante  exercee  par  les  affections  rhumatis- 
males).    Cependant  la  quantite  d'hemoglobine  etait  de  80  %. 

Le  chiffre  le  plus  bas  qui  vient  ensuite  (4,  410,000)  fut  rencontre 
chez  une  veuve  de  80  ans  (N:o  50). 

Xous  donnons  ci-dessous  les  chiffres  moyens  pour  les  divers  ages: 


Age 

Nombre 

Glob,  rouges 
Moyenne 

Hemoglobine  % 
(Moyenne) 

Eiitre  15  et  20  ans    .    . 

.      1 

4,830,000 

89  % 

>      20   »   30     .      .    . 

7 

4,800,000 

88  % 

»      30   »  40           .    . 

5 

4,820,000 

88  % 

»      40    »  50          .    . 

4 

4,940,000 

95  % 

»      50   >   60     >     .    . 

.      2 

5,010,000 

99  ¥ 

(une  determination) 

>      60   >   70     .     .    . 

.      0 

> 

'      70    »   80     >     .    . 

2 

4,830,000 

85  % 

»      80   »   90     »     .    . 

.      3 

4,730,000 

93  % 

^  Les  femmes  examinees  au  cours  de  la  groasesse  et  de  Tallaitement,  ne  sont 
pas  comprises  dans  ces  groupes;  mais  nous  les  mentionnons  plus  loin.  La  men- 
struation est  egalement  etudiee  a  part. 
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LE    GLOBULES    ROUGES    EL    LEURS    VARIATIONS.  1  i  7 

On  ne  peut  pas  constater  que  le  nombre  des  globules  rouges  soit 
influence  par  I'age  d'une  fa9on  marquee.  Si  maintenant,  on  divise 
los  sujcts  en  groupes  au  dessous  et  au  dessus  de  60  ans.  on  trouve 
de-s  chiffies  inferieurs  pour  ce  second  groupe: 

Au  dessous  de  60  ans:  Moyenne  4,860,000  Gl.  R.  90  \  Henioglob. 

Au  dessus  de  60  ans:  Moyenne  4,770,000  Gl.  R.  90  "o  Hemoglob. 

Les  chiffres  les  plus  eleves  se  trouvent  entre  40  et  60  ans;  en 
d'autres  termes  aux  environs  de  la  menopause  et,  peut-etre,  ce 
chiffre  plus  eleve  peut-il  indiquer  la  cessation  d'influences  ane- 
niiantes   (menstruation?). 

Comme  pour  les  sujets  du  sexe  masculin,  le  chiffre  moyen  que 
j'ai  trouve  pour  les  femmes  (4,850,000)  correspond  tres  bien  au 
chiffre  moyen  commun  de  Bie  et  Moller  pour  les  femmes (4,800,000). 

c)  Nouveau-nes. 

J'ai  examine  9  nouveau-nes  dont  5  gargons  et  4  filles,  tons  a 
terme  et  bien  developpes,  nes  a  la  Maternite  de  meres  saines.  Le 
poids  et  la  taille  a  la  naissance  sont  indiques  dans  le  schema  cor- 
respondant  (VIII). 

Les  prelevements  de  sang  furent  tous  faits  I'apres-midi,  en 
regie  generale  1  heure  V  -2  au  moins  apres  la  derniere  tetee.  L'en- 
fant  le  plus  jeune  (1  heure)  n'avait  pas  encore  ete  alimente  et  les 
trois  autres  enfants  qui  furent  examines  dans  les  premieres  24 
heures,  n'avaient  pour  ainsi  dire  pris  aucune  nourriture. 

Si  on  considere  les  resultats  des  numerations;  on  constate  que  le 
groupe  dans  son  ensemble  a  un  chiffre  moyen  beaucoup  plus  grand 
que  n'importe  quelle  autre  periode  de  la  vie,  a  savoir  5,680,000  par 
mill,  cube  (hemoglobine  127  %  pour  6  nouveau-nes). 

Le  chiffre  le  plus  eleve:  6,590,000,  fut  constate  chez  une  fillette 
de  1  heure  (N:o  60).  Pendant  le  prelevement  du  sang,  elle  etait 
froide  et  tres  cyanosee  et  presentait  ainsi  des  signes  indiquant 
que  la  circulation  du  sang  etait  encore  defectueuse  (sa  teneur  en 
hemoglobine  etait  de  140  %). 

Le  chiffre  le  plus  bas:  4,470,000,  fut  constate  chez  une  fillette 
de  4  jours  (N:o  65);  c'est,  du  reste,  le  seul  chiffre  au  dessous  de  5 
millions;  chez  les  8  autres,  les  chiffres  sont  a  plus  de  1  million  au 
dessus. 

Si  Ton  compare  les  chiffres  pour  les  deux  sexes,  on  trouve  le 
nombre  le  plus  fort  d'erythrocytes  chez  les  garcons,  a  savoir 
5,990,000  comme  valeur  movenne,  contre  5,400,000  chez  les  filles. 
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Je  ne  puis  naturellement  tirer  d'un  aussi  petit  nombre  de  cas, 
des  conclusions  ayant  une  portee  generale. 

Je  n'ai  pu  constater  les  variations  considerables  que  plusieurs 
auteurs  decrivent  pendant  les  premiers  jours  de  la  vie,  car  je 
n'ai  examine  chaque  enfant  qu'une  seule  fois.  II  ne  ressort  de  mes 
chiffres  aucune  difference  nette  determinee  par  I'age. 

Dans  I'ensemble,  la  quantite  d'hemoglobine  etait  plus  consi- 
derablement  augmente  que  le  nombre  des  globules. 

Le  »pouvoir  colorant))  ou  la  »valeur  globulaire»  d'Hayem  etait 
ainsi  eleve,  jusqu'a  1.27.  Chez  le  N:o  64,  un  gar§on  de  4  jours 
avec  6  millions  020.000  globules  rouges,  la  solution  d'hemoglobine 
dans  I'acide  chlorhydrique  decinormal  etait  tellement  coloree 
qu'il  etait  impossible  de  faire  la  lecture  avec  I'appareil  de  Auten- 
rieth-Konigsberger,  qui,  cependant,  permet  des  lectures  jusqu'a 
145  %  environ.  II  faut  remarquer  que  I'enfant  ne  paraissait  pas 
etre  icterique.  Je  puis  confirmer  une  autre  constatation  de  Hayem 
et  de  Engelsen,  a  savoir  que  les  dimensions  des  globules  etaient 
plus  inegales  que  chez  les  adultes.  Chez  le  gar90u  que  nous  venons 
de  mentionner  (N:o  64),  les  globules,  autant  qu'on  en  pouvait 
juger,   etaient  tres  volumineux. 

Je  puis  done  ainsi  confirmer  le  nombre  tres  grand  de  globules 
rouges,  chez  les  nouveau-nes,  conformement  a  I'opinion  generale. 

d)  Xom'rissons. 

Chez  ces  enfants  ('  •_-  mois  a  1  an),  j'ai  fait  des  numerations  de 
globules  et  des  determinations  de  I'hemoglobine  sur  14  d'entre 
eux,  dont  8  gar9ons  et  6  filles. 

A  une  seule  exception  pres,  ces  enfants  etaient  hospitalises  dans 
un  Asile  de  Copenhague  (en  regie  generale,  ils  y  avaient  ete  admis 
peu  de  temps  apres  leur  naissance). 

Dans  ces  conditions,  il  est  evident  qu'un  certain  nombre  de 
ces  enfants  a  ete  nourri  artificiellement;  mais  cependant  quelques 
uns  ont  ete  nourris  au  sein. 

Les  prises  de  sang  furent  faites  habituellement  dans  la  matinee 
vers  9  heures,  au  moins  toujours  3  heures  ^2  a  4  heures  apres  le 
repas. 

Le  sang  du  talon  fut  preleve  au  moyen  d'un  rasoir  (car  ici  on 
avait  besoin  d'une  quantite  plus  importante  de  sang  pour  d'autres 
motifs).  A  I'oreille,  le  prelevement  fut  fait  avec  la  lancette  ordi- 
naire. 
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Si  Ton  resume  les  resultats  de  tous  les  examens  (schemas  IX  et 
X),  on  obtient  comme  nombre  moyen  des  globules  rouges:  5,110,000 
par  mill,  cube  (bemoglobine  92  %). 

Le  chiffre  le  'plus  eleve  de  tous  se  rencontrait  cbez  une  fillette 
de  19  jours(N:o  77)avec  5,930,000  globules  et  136  ^q  d'hemoglobine 
chiffre  qui  correspond  a  celui  des  nouveau-nes  (noter  aussi  I'index 
eleve:  1,17  et  1,11). 

Le  chiffre  le  plus  bas  est  celui  du  N:o  71,  chez  un  gsnqon  de  3 
mois  (nourri  au  biberon).  II  avait  4,270,000  globules  rouges 
(bemoglobine  79  %). 

Les  gargons  avaient  en  moyenne:  5,050,000  (hemoglobine  87  %); 
les  filles:  5,170,000  (hemoglobine  99  %).  D'apres  les  chiffres  de 
globules  trouves  par  moi,  on  ne  pent  demontrer  de  difference 
certaine  dependant  du  sexe  ou  de  Vage  de  I'enfant. 

Si  on deduit  la  fillette  citee plushaut  avec  136  %  d'hemoglobine, 
la  moyenne  des  filles  devient  91  %. 

Au  point  de  vue  de  V alimentation,  il  n'y  a  aucune  dif- 
ference dans  le  nombre  des  globules.  6  enfants  nourris  au  sein 
avaient  en  moyenne  5,100,000,  tandis  que  6  enfants  nourris  au 
biberon  avaient  5,020,000.  Pourtant,  la  quantite  d'hemoglobine 
etait  plus  basse,  de  10  %  environ,  chez  les  enfants  nourris  au 
biberon  que  chez  ceux  nourris  au  sein  (respectivement:  82  % 
et  91   %  en  moyenne). 

7  des  enfants  furent  examines  de  nouveau,  a  pen  pres  trois 
semaines  plus  tard.  Chez  I'un  d'eux,  le  N:o  77,  age  de  19  jours, 
on  constata  au  bout  de  3  semaines  une  diminution  considerable 
du  nombre  des  globules  (640,000)  et  de  la  quantite  d'hemoglobine 
(19  %),  ce  qui  met  en  lumiere  la  transition  depuis  le  »type  de 
nouveau-ne».  Chez  les  6  autres,  on  ne  trouva  essentiellement 
que  des  variations  minimes  dans  le  cours  de  ces  3  semaines  et 
aucune  qui  depassat  les  limites  d'erreur  de  la  methode. 

Done,  le  nombre  moyen  des  erythrocytes  que  fai  trouve  pour  les 
nourrissons  est  situe  entre  le  nombre  moyen  des  hommes  adultes  et 
celui  des  femmes. 


e)  Enfants  de  1  a  14  anx. 

Les  schemas  XI,  XII  et  XIII  montrent  les  resultats  de  mes 
recherches  sur  des  gar9ons  et  des  filles  de  1  a  14  ans,  26  en  tout 
(15  gargons  et  11  filles). 

La  plupart  ont  ete  examines  le  matin  a  jeun,  mais  quelques  uns 
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plus  tard  dans  la  jonrnee,  mais  au  moins  3  heiires  ^2  a  4  heures 
apres  le  repas. 

Si  Ton  prend  le  nomhre  moyen  pour  les  26,  nous  obtenons 
4,960,000  globules  rouges  (hemoglobine  85  %). 

Le  cliiffre  le  flus  eleve  fut  de  5,590,000  chez  le  N:o  101,  une  fillette 
de  18  mois. 

Le  chiffre  le  fliis  has,  4,580,000  fut  observe  chez  le  N:o  99,  une 
fillette  a  peu  pres  du  meme  age. 

Les  gargons  avaient  en  moyenne  4,950,000  globules  rouges 
(87  %  d'hemoglobine);  les  filles  4,970,000  (85  %  d'bemoglobine), 
ce  qui  represente  des  cliiffres  tout  a  fait  concordants. 

Si  Ton  essaie  de  recherclier  I'influence  du  sexe  et  des  differentes 
ages,  il  resulte  que  les  gargons  paraissent  avoir  le  nombre  le  plus 
bas  de  globules  aux  environs  de  4  a  9  ans,  alors  qu'un  gargon 
a  I'age  de  la  puberte  presentait  un  cliiffre  se  rapprochant  de  celai 
de  I'homme  adulte. 

Dans  les  premieres  annees,  les  filles  ne  presentent  pas  de  pro- 
portions constantes,  mais  elles  semblent  descendre  a  un  niveau 
inferieur  vers  I'age  de  la  puberte. 

Done,  d'apres  mes  recherches,  les  nomhres  moyens  sont  irh 
voisins  {legerenient  swperieurs)  du  nombre  moyen  des  jemmes  adultes. 


Re's  nine. 

En  nous  fondant  sur  la  litterature,  nous  donnons  tout  d'abord 
une  vue  d'ensemble  des  recherches  anterieures  portant  sur  le 
nombre  des  globules  rouges  chez  les  sujets  normaux. 

J'avais  pour  but  de  determiner  par  mes  recberches: 
le  nomhre  moyen,  le  nomhre  maximum  et  le  nomhre  minimum  des 
globules  rouges,  chez  les  individus  en  bonne  sante. 
J'ai  examine  69  adultes  de  tons  les  ages  et  49  enfants. 

Pour  les  numerations,  j'ai  employe  la  chamhre  a  numerations 
de  Biirler-Turk  et  les  fipeltes  et  melangeurs  de  EUermann-Er- 
landsen . 

J'ai  attache  une  grande  importance  au  fait  de  donner  une 
grande  extension  aux  examens  isoles:  les  deux  cellules  de  Tappa- 
reil  etaient  remplies  avec  le  melange  sanguin  et  j'ai  compte  en 
tout  512  »petits»  carres. 
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Cela  correspond  en  moyenne  a  3,000  globules  rouges  bioii. 
roniptes. 

Dans  un  examen  avec  des  echantillons  de  sang  de  3  Icrritoires 
rasculaires,  j'ai  done  denombre  en  tout  9,000  globules  environ. 

J'ai  jail  en  tout  586  numcralions. 

Uerreur  moyenne  a  ete  d" environ  2  %. 

J'ai  fait  505  determinations  de  Vhemoglohine  avec  le  colorimetre. 
d'Autenrieth-Kcinigsberger. 

Chez  les  sujets  adultes  du  sexe  masculin,  j'ai  trouve  comme 
vombre  moyeyi  pour  les  globules  rouges:  5,330,000  par  mill,  cube: 
maximum    5,900,000    et    minimum    4,370,000. 

Chez  les  femmes  adultes:  nombre  moyen  4,850,000  far  mill.  cube. 
Maximum  5,390,000,  minimum  4,300,000. 

Les  sujets  d'un  age  avance  pre.sentaient  des  nombres  moyens  un 
peu  inferieurs  a  ceux  des  sujets  plus  jeunes. 

Parmi  les  enfants: 

Les  nouveau-nes  avaient  le  nombre  moyen  le  plus  eleve:  5,680,000. 
Maximum:  6,590,000  et  minimum:  4,470,000. 
Nourrissons:  moyenne:  5,110,000. 
Maximuni:  5,930,000;  minimum:  4,270,000. 
Enfants  entre  1  et  14  ans:  Moyenne  4,960,000. 
Maximum:  5,590,000.     Minimum:  4,580,000. 
Chez  les  enfants,  on  ne  constatait  pas  que  le  sexe  eut  une  in- 
fluence appreciable. 


Aus  der  inneren  Abteilung  des  Amtskrankenhauses  in  Aarhus,  Dane- 
mark.     (Direktor:  Dr.  med.  Aage  Th.  B.  Jacobsen.) 


Untersucliiingeii  iiber  leichte  Glykosurieii. 

Von 

J.  E.  HOLST. 

Kopeiiliageii. 


Im  Laiif  der  letzten  Jahrzehnten  sind  unter  der  Bezeich- 
nung  Diabetes  renalis,  Diabetes  innocens  und  zyklische  Glv- 
kosurie  eine  Reihe  von  Glykosurien  beschrieben  worden,  die 
sich  vom  ecbten  Diabetes  mellitus  dnrch  einen  benigneren 
Verlauf  unterscheiden. 

Aus  Danemark  sind  Falle  von  Gram,  Begtrup.  Rydgaard, 
Lauritzen,  Jarl0v  &  Kraijns0e,  Aage  Til  B.  Jacobsen.  Faber 
&  NoRQAARD  und  Hagedorn  mitgeteilt. 

In  einer  frith eren  Arbeit,  ^Studien  liber  die  alimentare  Gly- 
kosurie",  in  der  »Ugeskrift  for  Ltt'ger»  Xo.  7-  1922,  habe  icb 
nachgewiesen.  dass  solche  nicht-diabetischen  Glykosurien  weit 
haufiger  als  gewohnlich  angenommen  vorkommen,  namentlich 
nach  zuckerreichen  Mablzeiten  als  sogenannte  Silsssuppen- 
glykosurie*.  Infolgedessen  darf  die  Kenntnis  solcher  Glyko- 
surien nicht  weiter  den  Spezialarzten  vorbehalten  bleiben,  son- 
dern  man  muss  mit  ihnen  in  der  taglichen  Praxis  reehnen. 

Eine  derartige  Kenntnis  ist  wegen  der  weitreicbenden  Folgen, 
die  die  Diagnose  eines  Diabetes  mellitus  fiir  die  betrefFenden 
Personea  haben  kann,  notwendig,  nicht  zum  mindesten,  weil 
die  nicht-diabetischen  Glykosurien  in  einer  grossen  Zalil  von 
Fallen  bei  jungen  Lenten  vorkommen. 

Man  kann  jedoch  nicbt  eindringlich  genug  darauf  hinwei- 
sen,  dass,  wie  es  wichtig  ist  zu  wissen,  dass  die  Glykosurie 
nicht    o-leichbedeutend    mit    Diabetes    mellitus    ist,    es    ebenso 


UNTERSl'CIIUNQEN    fT.KR    LEICilTK    GLYKosntlKN. 


18l» 


wichtig  ist,  sich  durch  die  Beubachtmig  benigncr  Glykosiirieu 
nieht  dazu  verleiten  zu  lassen,  jede  im  Aiigeublick  symptom- 
los  verlaufende  Glykosurie  als  eine  bedeutungslose  Anomalie 
aiizuseheu. 

Im  letzten  Jahr  habea  wir,  teils  hier  auf  der  Abteilung, 
teils  ambulant,  verschiedene  leichte  Glykosurien  beobachtet, 
•  lie  ich  unten  mitteileu  will. 

Die  Unterscheidung  zwischen  nicUt-diabetischen  Glykosurien 
und  Diabetes  mellitus  beruht  vor  allem  auf  der  Blutzueker- 
untersuchung. 

AVahrend  man  friiher  annahm.  dass  die  Blutzuckerkonzentra- 
tion  konstant  sei,  von  Hunger  und  Xabrungsaufnahme  unbe- 
eintlussbar.  weiss  man  jetzt,  dass  sie  grossen  Schwankungen 
unter\vorfen  ist.  Nicht  nur  kanii  man  durch  Yerabfolgung 
grosser  Zuckermengen  bedeutende  Auderungen  bei  ihr  her- 
vorrufen,  sondern  auch  die  taglichen  Mahlzeiten  geben  einen 
deutlichen  Ausschlag,  wie  man  aus  der  unten  folgenden  Ta- 
belle  ersehen  kann,  die  die  Ergebnisse  der  Blutzuckerbestim- 
mungen  angibt,  die  jede  Viertelstunden  in  10  ^4  Stunden  bei 
einem  gesunden  jungen  AFann  vorgenommen  sind.    Vgl.  Tab.  1. 


Tabelle  I. 

Zeit  Blutzucker  % 

8.10 0.096 

8.15 — 8.30      .    .    .  Morgenmahlzeit 

8.25 0.108 

8.40 0.165 

8.55 0.163 

9.10 0.141 

9.25 0.119 

9.40 0.123 

9.55 0.114 

10.10 0.117 

10.25 0.122 

10.40 0.125 

10.55 0.122 

11.10 0.119 

11.25 0.108 

11.40 0.098 

11.55 0.110 


B.  r 


^^.11  1921. 

Zeit  Blutzucker  % 

12.10 0.119 

12.25 0.104 

12.40 0.108 

12.55  ...'...  0.098 
12.57 — 1.07  ....    Mittagsmahlzeit 

1.10 0.096 

1.25 0.135 

1.40 0.156 

1.55 0.135 

2.10 0.102 

2.25 0.086 

2.40 0.106 

2.55 0.112 

3.10 0.100 

3.25 0.094 

3.40 0.096 

3.55 0.082 
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Zeit  Blutzucker  %                      Zeit                             Blutzucker  % 

4.10 0.086  5.40 0.116 

4.25 0.090  5.55 0.122 

4.40 0.082  6.10 0.122 

4.50—5.05    ....  Abendmahlzeit  6.25 0.122 

4.55 0.088  6.40 0.131 

5.10 0.092  6.55 0.133 

5.25 0.104 

Urin  —  Z.     Abendtemperatnr  35.9. 

Die  3  Mahlzeiten  bestanden  aus: 
Morgenmahlzeit:    400  gr.    Hafergrlitze    mit  10  gr.  Zucker  und 
1  Grias  Saftwasser,  150  gr.  Brot,  25  gr.  But- 
ter, Tee  mit  7  gr.  Zucker. 
Mittagsmahlzeit:    350  gr.  Wasserreisbrei  mit   1  Glas  Saftwas- 
ser,   150  gr.    Fisch,    200  gr.  Kartoffeln.  zer- 
lassener  Butter. 
Abendmahlzeit:     170  gr-    Brot,  30  gr.  Butter,  1  Ei,  Tee  ohne 
Zucker. 

Ahnliche  Untersuchungen  wurde  frliher  mit  gleichem  Re- 
sultat  vorgenommen. 

Bei  Verwendung  der  Blutzuckeruntersuchungen  zu  dilferen- 
tialdiagnostischen  Zwecken  muss  man  3  Umstande  in  Betracht 
Ziehen:  1)  Die  Blutzuckerwerte  bei  niichternem  Magen,  2)  die 
alimentare  Schwankung  und  3)  die  Schwelle:  der  Wert  des 
Blutzuckers,  bei  dem  es  zu  Glykosurie  kommt. 

Bei  meinen  Untersuchungen  habe  ich  Hagedorns  Micromethode 
angewandt  und  in  den  meisten  Fallen  auch  Hagedorns  Tech- 
nik  beim  Studium  der  Blutzuckerkurve  nach  Einnahme  von  pr 
kg.  Korpergewicht  1  gr.  Glukose  in  10  gr.  A\'asser.  da  ich 
glaubte,  dass  diese  Technik  die  geeigneste  ware,  um  unter 
Beriicksichtigung  des  Alters,  Korperbaus  etc.,  so  gleichartige 
Versuchsbedinguiigen  wie  moglich  zu  sehafFen.  Zur  KontroUe 
habe  ich  Hagedorns  Material  von  Normalen  benutzt.  das  in 
seinem  Disputats  mitgeteilt  ist. 

Durch  Untersuchung  bei  nuchternem  Magen  fand  Hagedorn 
bei    20    Normalen    Blutzuckerwerte  zwischen  0.0G2  und  0.100. 

Bei  Beurteilung  der  alimentaren  Schwankung  muss  man 
teils  die  Hohe,  teils  die  I)auer  beriicksichtigen. 

Eine  Durchschnittskurve  berechnet  I'iir  20  normale  Personen 
zeigt  folgende  Werte 
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eiiinahme  nach  '4  Stunde     Va  btuiide        •*  1  btunde  1  Stunde 

U.087  0.114  0.147  0.150  0.134 

1  V  4  Stunde  1  '  2  Stunde       1 »  «  Stunde       2  Stunden        2  V  4  Stunden 

0.12s  0.116  0.105  0.097  0.0S5 

Um  einen  zahlenma.ssigen  Aupdruck  fiir  die  Versuchsresul- 
tate  zu  bekommen,  hat  Hagedorn  die  Bezeichnung  Assimila- 
tionszahl  eingetuhrt.  Darunter  wird  das  Verlialtnis  zwischen 
der  eingenommenen  Glukoseraenge  und  der  Menge  Glakose 
verstanden,  die  wahrend  des  Versuchs  durch  die  Kohlehydrat- 
depots  des  Organismus  iiber  die  vor  der  Glukoseeinnahme  zir- 
kulierende  Menge  hinaus  zirculiert  hat.  Dieser  Gliikose-Uber- 
schiiss  ist  durch  das  von  der  Blutzuckerkurve  umschriebene 
Areal  bestimmt.  Entnimmt  man  die  Bliitproben  in  gleich 
grossen  zeitlichen  Zwischenraumen,  so  wird  die  Bereehnung 
der  Assimilationszahl  recht  einfach.  Bei  Probeentnahrae  jede 
A  iertelstunde  erhalt  man  so: 

2G 


Assimilat.zahl: 


15M(2gi  +  2g.  + 2gn-    +g„^(2n-M)go) 


^Yobei  G    die    pr.    kg.    Korpergewicht  zngeflihrte  Zuckermenge 

in  gram  ist. 

M    ist    das    Minutvolumen  (das  im  Folgenden  auf  5  Liter  be- 

rechnet  ist)  ausgedr.  in  Liter, 
go  ist  die  Blutzuckerkonzentration  bei  A'^ersuchsbeginn,   ausge- 

drtickt  in  pro  mille. 
gi    »       "  »  nach   Verlauf  \4  Stunde. 

g2    ^       »  »  i.  »       2  Viertelstun- 

den  u.  s.  w. 

Wie  man  sieht,  giebt  die  Assimilationszahl  die  Glukose- 
menge  an,  die  pr.  kg.  Korpergewicht  assimiliert  wird,  wenn 
ein  Glukose-Uberschuss  — -  iiber  die  bei  dem  Gleichgewichts- 
zustand  zirkulierende  Menge  —  von  1  gr.  die  Depots  des  Orga- 
nismus passiert.  Da  die  Assimilationszahlen  sehr  kleine  Gros- 
sen sind,  werden  sie  gewohnlich  mit  10,000  multipliziert  ange- 
geben.  Die  unten  angefiihrten  Assimilationszahlen  sind  alle 
so  angegeben. 

Fiir  die  obige  Normalkurve  ist  die  Assimilationszahl  gut  45. 

Bei  20  normalen  Personen  fand  Hagedorn  Assimilations- 
zahlen zw.  82  und  16,  folgendermassen  verteilt: 

13—222604.   Actamed.  Scandinav.    Vol.  LVII. 


192  J.    E.    HOLST. 

>  als  45  in  '14  Fallen 

30—45        »      3 

<  als  30    ^      3       » 

Bei  Untersuchung  von  14  Personen  mit  Diabetes  mellitus 
war  dagegen  in  keinem  Fall  die  Assimilationszaiil  grosser  als 
30,  wobei  die  Zahlen  zwischen  28  und  <  6  variierten.  Es 
muss  jedocli  darauf  aufmerksam  gemacht  werden,  dass  zur  Be- 
stimmung  der  Assimilation szahlen  bei  Diabetikern  nicht  die 
Verabfolgung  von  1  gr.  Glukose  pr.  kg.  Korpergewicht,  sondern 
kleinere  Mengen  benutzt  sind.  Da  die  Zablen  unter  solcben 
Umstanden  bei  Normalen  recht  variieren,  wird  ein  Vergleicli 
ersebwert.  Man  muss  sich  jedocb,  was  Hagedorn  selbst  an- 
fiihrt,  vor  Augen  halten,  dass  die  Annahme  nabe  liegt,  dass 
die  Ursacbe  der  unregelmassigen  Resultate  bei  Normalen  bei 
Verabfolgung  geringer  Mengen  in  der  verbaltnismassig  ge- 
ringen  »Belastung»  liegt,  wobingegen  das  fiir  die  Diabetiker 
kaum  gelten  kann. 

Eine  Assimilationszabl  kleiner  als  30 — 25  muss  daber  als 
Verdacbtsmoment  auf  StoiFwechselstorungen  diabetiscber  Natur 
angeseben  werden. 

In  einigen  Fallen  babe  icb  die  von  Aage  Th.  B.  Jacobsen 
angegebene  Funktionspriifung  angewandt  mit  50  gr.  Franzbr. 
+  250  gr.  Wasser  oder  mit  50  gr.  Glukose  in  250  gr.  Wasser. 

Jacobsen  gibt  folgende  Durcbscbnittswerte  fur  diese  Pro- 
ben  an: 

Vor  dem  Franzbrot     nach  ^/-i  Stuude 
0.093  0,112 

0.092  0.135  0.147 

Was  die  Scbwelle  betrilFt,  so  liegt  die  bei  Normalen  meist 
bei  0.16 — 0.18,  docb  nicbt  selten  etwas  boher. 

In  einigen  Fallen  batte  icb  Gelegenheit,  Patienten  zu  unter- 
sucben,  die  frtiher  von  Oberarzt  Jacobsen  untersucht  waren. 
In  einigen  Fallen  sind  mebrere  Jabre  zwiseben  diesen  Unter- 
suchungen  verstricben.  Es  ist  biermit  ein  wicbtiges  Material 
zur  Beurteilung  des  Verlaufs  dieser  Glykosurien  gescbaffen. 
In  anderen  Fallen  sind  die  beiden  Untersuchungen  kurz  bin- 
tereinander    vorgenommen.      In    den    von    Oberartzt  Jacobsen 


e            1  Stunde 

1  1/2  Stunde 

0.099 

0.085 

3/4  Side       1  Stde 

r  4  Stde      l\'i  Stde 

0.138          0.121 

0.104         0.091 
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nntersiichten  Fallen  ist  die  oben  angegebene  Teelinik  niit  Ver- 
abt'olgung  von  oO  gr.  Glukose  in  2.")(»  gr.  A\''asser  angewandt 
ohne  Riicksioht  auf  das  Gewicht  des  Patienten.  Es  hat  sieh 
daltei  gezeigt.  dass  unter  den  auf  diese  2  versehiedene  Arten 
erreichten  liesultate  meist  gute  Ubereinstiinmung  bestand. 

Auf  Grundlage  der  Blutzuckeruntersuchungen  hat  man  ver- 
sehiedene Glykosurietypen  aufgestellt. 

Der  erste  Schritt  zur  Abtrennung  gewisser  Formen  von  Gly- 
kosurie  (ausser  den  rein  transitorischen)  vom  Diabetes  mellitus 
wurde  mit  dem  Xachweis  des  renalen  Diabetes  gemacht.  Wie 
allmahlich  dessen  Existenz  mit  stSndig  steigender  Sieherheit 
erwiesen  wurde,  lag  die  Untersuchung  nahe,  ob  nicht  auch 
nnter  den  alimentaren,  oder  wie  ich  im  Folgenden  nach  Faber 
»fc  NoRGAARDS  Yorschlag  sie  bezeichnen  will,  unter  den  zykli- 
sehen  Glykosurien  pathogenetisch  versehiedene  Typen  nach- 
gewiesen  werden  konnten.  Diese  Annahme  ist  auch  bestatigt 
worden.  Bei  Funktionspriifungen  mit  Einnahme  von  Kohle- 
hydraten  hat  es  sich  gezeigt,  dass  die  Glykosurie  in  einigen 
Fallen  darauf  beruht,  dass  hierbei  eine  abnorm  grosse  Steige- 
rung  des  Blutznckers  vor  sich  geht,  wahrend  die  Schwelle 
nicht  vom  Normalen  abweicht.  Diese  Formen  zeigen  somit 
Ahnlichkeit  mit  dem  Diabetes  mellitns,  weshalb  sie  als  zykli- 
sche  Glykosurien  diabetischen  Typs  bezeichnet  werden. 

In  anderen  Fallen  tindet  sich  bei  den  Funktionspriifungen 
eine  alimentarr-  Schwankung  des  Blutznckers  von  normaler 
Grosse,  aber  der  Zucker  tritt  bei  niedrigeren  Blutzuckerwerten 
als  gewohnlich  in'  den  Urin  iiber.  Diese  Formen  werden  zyk- 
lische  renale  Glykosurien  genannt. 

Die  genannten  Typen  konnen  in  2  Hauptgruppen,  die  dia- 
betische  und  die  renale  zusammengefasst  werden.  So  wie 
diese  Gruppen  urspriinglich  aufgestellt  wurden,  standen  sie 
als  scharf  abgegrenzte  Gegensatze  sich  gegeniiber.  Jedoch  fin- 
det  man  nicht  ganz  selten  Falle,  die  nicht  mit  Sieherheit  auf 
eine  der  2  Gruppen  zuriickgefiihrt  werden  konnen,  da  sie 
charakteristische  Merkmale  von  beiden  aufweisen.  Diese  For- 
men werden  als  Ubergangsfalle  bezeichnet. 

So  kommt  man  zu  der  Einteilung,  die  von  Aage  Th.  B.  Ja- 
COBSEN  in  »Jydsk  med.  Selskab»  Dezember  1921  aufgestellt  ist: 

1)  Diabetes  mellitus  mit  der  Unterabteilung. 

2)  Zyklische  Glykosurie  diabetischen  Typs. 
'6)  Diabetes  renaiis  mit  der  Unterabteilung. 
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4)  Zyklische  Glykosurie  renalen  Typs. 

f))  Ubergangsfalle. 

Ein  solcher  Versucii  einer  Klassifikation  ist  von  grosstem 
Interesse,  nicht  nur  in  rein  deskriptiver  Beziehung,  sondern 
namentlich  mit  E-iiclisicht  anf  die  prognostische  A^"u^digung 
der  nicht-diabetischen  Glykosurien,  da  es  eine  unserer  wich- 
tigsten  Bestrebungen  bei  lang  sich  erstreckender  Beobachtung 
sein  muss,  den  klinischen  Verlauf  dieser  Glykosurien  zu  er- 
forschen,  und  namentlich  zu  untersuchen,  ob  in  dieser  Hin- 
sicht  zwischen  den  verscliiedenen  Typen  ein  Unterschied  nach- 
gewiesen  werden  kann. 

Wahrend  die  ersten  4  Typen  allmahlich  in  einer  reelit  gros- 
sen  Zahl  von  Fallen  beschrieben  sind,  ist  der  5.  Typ,  die 
Ubergangsfalle,  bisher  nur  wenig  beachtet.  Gerade  dieser  Typ 
bat  jedoch,  wie  man  sagen  muss,  das  grosste  Interesse,  da  die 
Art,  wie  wir  diese  Ubergangsfalle  auffassen,  filr  die  theore- 
tische  Betrachtung  der  Stellung  der  renalen  Glykosurien  zum 
Diabetes  mellitus  von  entscheidender  Bedeutung  ist.  Icb  will 
weiter  unten  nach  der  Besprecbung  von  7  Beobacbtangen  von 
Ubergangslallen  auf  diese  Verbaltnisse  zurtickkommen. 

In  einigen  wenigen  Fallen  babe  icb  Glykosurien  rein  tran- 
sitoriscber  Natur  beobacbtet.  Bei  2  von  ibnen  musste  es  nach 
der  Anamnese  liberdies  zweifelhaft  sein,  ob  etwas  anderes  als 
eine  physiologische  alimentare  Glykosurie  vorlag.  In  diesen 
Fallen  war  es  von  grossem  Interesse,  Funktionspriifungen  vor- 
zunehmen,  um  zu  seben,  ob  es  bei  diesen  moglich  ware,  solche 
Glykosurien  von  den  auf  einem  permanenter  pathologischen 
Zustand  beruhenden  abzugrenzen. 

Icb  will  nunmehr  die  beobachteten  Falle  referieren,  indem 
icb  jeden  einzelnen  Typus  fur  sich  durcbgehe. 

A.    Echter  Diabetes  mellitus. 

.    Die   beste   Anschauung  von  ihm  bekommt  man  in  unbeban- 
delten  Fallen.     Er  zeigt  dann  meist  progressive  Tendenz. 

Bei  Funktionspriifungen  findet  man  die  Blutzuckerwerte  bei 
niichternem  Magen  erhoht,  weshalb  in  der  Kegel  eine  perma- 
nente  Glykosurie  besteht;  die  alimentare  Schwankung  des  Blut- 
zuckers  ist  gross  und  langdauernd.  Der  Schwellenwert  ist 
nicht  mit  Sicherheit  festgestellt.  Teils  zeigen  die  verscbiede- 
nen    Untersucbungen    verschiedene  Resultate,  teils  scbeint  die 
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Sihwelle  beim  selben  Individuum  sich  recht  bedeutend  ilnderu 
zu  kunnen,  z.  B.  unter  dein  Einfluss  der  Beliandlnng. 

Die  gewohnlichen  Fuhe  von  Diabetes  mellitus  mit  den  eha- 
rakteristischen  Symptomen  sind  so  wohlbekannt,  dass  ich  auf 
sie  nieht  nfther  eingehen,  sondern  einige  atypische  Fiille  be- 
sprechen  will. 

Fall  1.     n.   C.  H.,   62  J.,    Landmann. 

Der  Vater  des  Patienten  soil  die  letzten  Lebensjahro  miide  und 
triisre  gewesen  sein.  Xahere  Angaben  iiber  Diabetessymptoine  liogen 
nic'ht  vor.  Der  Bruder  des  Pat.,  58  J.  alt,  war  IG  Jaliro  lang 
»ziickerkrank''. 

Pt.  selbst  hatte  vor  6 — 7  Jahren  Gichtfiel)er.  Im  Lauf  der  letzten 
3 — 4  Jahre  hat  sich  eine  typische  Paralysis  agitans  mit  starkem 
Tremor  der  Ober-  und  Unterextremitaten  entwickelt. 

Glykosurie  wurde  vor  15 — 16  Jahren  festgestellt.  Damals  fandcn 
sich  9  %.  Bei  wiederholten  Untersuchuugen  im  Lauf  der  Jahre 
immer    +  Z  (^^4— 2  ,%). 

Pt.  hielt  die  ersten  Jahre  strengere,  spiiter  nur  wenig  Diat.  Immer 
bestand,  aber  sehr  wechselnd,  etwas  Polyurie.  Dariiber  hinaus  be- 
standen  keine  diabetischen   Symptome  irgend   welcher  Art. 

Ambulant   untersucht  s.   Tab.   2. 

Fall  2.     S.,  46  J.,  Buchhalter. 

Keine  familiare  Disposition.      Fruher  gesund. 

Um  das  Jahr  1900  herum  nahm  Pt.  stark  an  Gewicht  zu,  von 
53  auf  90  kg.   (veranderte  Lebensweise). 

Die  Glykosurie  wurde  vor  ca.  10  Jahren  bei  der  Urinuntersuchung 
wegen  Lendenschmerzen  konstatiert.      Es  fanden  sich  damals  2  %. 

Xach  achttiigiger  Diiit  war  der  Urin  zuckerfrei,  weshalb  Pt.  mit 
der  Diiit  aufhorte. 

Vor  G  Jahren  fand  sich  wieder  schwache  Zuckerreaktion  in  Urin. 
Hiernach  wurde  der  Urin  nicht  vor  Nov.  1921  untersucht,  wo  sich 
Starke  Zuckerreaktion  im  Morgenurin  fand  (7.i  °'^  mit  Polarisation, 
5.9  %  mit  Gahrung).  Bei  spateren  Untersuchungen  warden  einmal 
1.4  °o,  einmal   Spuren  gefunden. 

Die  letzten  Wochen  hat  Pt.  antidiabetische  Diat  gehalten  +  8 
Stiick  Glutenbrot  und   2   Glutenkeks. 

Es  bestanden  niemals  diabetische  Symptome  irgend  welcher  Art. 
Pt.  fidilt  sich  im  Ganzen  wohl,  abgesehen  von  etwas  Funktions- 
dyspnoe  und  Druck  in  der  Pracordialgegend  nach  Tabakgenuss. 

Ambulant  untersucht  ^Vi2   1921.     Vgl.  Tabl.   2. 
24-Stden-Urin    am    11 — 12:     saner,    klar,    —Alb,     +   Z.    (Spur 
—  Aceton,  —  Diacet. 
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Versuchsdatum 
Einnahme  von 


V(jr  der  Einnahme 
V'4  Stuude  spater 

Vene 


V4 


IV4 
IV2 

2 


spater 

Vene 
spater 


Tabelle  2. 

Fall  1.     H.   C.  H. 

1^10  1921 
50  gr.  Franzbr.  +  250  gr. 

Wasser 
Blutzucker  %  Urin 

0.127        +  Z.  (Spur) 

0.200  — 

0.192  — 

0.208  — 

0.192  — 

0.178        111  cc.  2.7% 


Fall  2.     S. 

'Vv2  1921 
50  gr.  Franzbr.  +  250  gr. 

Wasser 

Blutzucker  %        Urin 

0.127  —  Z. 

0.155  — 

0.201  — 


0.205 
0.203 

0.201 
0.187 
0.173 
0.168 


30  cc.  1  %  Z. 


25  cc.  1.9  !«Z. 


12  cc.  +Z. 


In  diesen  beiden  Fallen  bekommt  man  durcti  die  Funktions- 
priifung  ein  ftir  ecKten  Diabetes  mellitus  typisches  Resultat 
mit  Hyperglykamie  bei  niicbternem  Magen  und  einem  starken 
und  langdaueruden  alimentaren  Ansscblag. 

Namentlich  der  erste  Fall  konnte  eine  renale  Glykosurie 
vermuten  lassen.  Er  zeigt  ahnliche  Verhaltnisse  wie  eine  sol- 
che,  namlich  l)  familiares  Auftreten.  2)  geringe  Glykosurie 
trotz  fast  unbeschrankter  Diat  und  3)  Mangel  an  diabetischen 
Symptomen. 

Solcbe  Falle  zeigen,  dass  man  mit  der  rein  klinischen  Stel- 
lung  der  Diagnose:  renaler  Diabetes  sehr  vorsichtig  sein  muss, 
und  wo  der  geringste  Zweifel  ist,  soil  man  lieber  Joslin  fol- 
gen,  der  sagt:  »My  rule  in  the  treatment  of  Diabetes  is  to 
consider  any  patient  to  have  diabetes  mellitus  and  treat  him 
as  such,  until  the  contrary  is  proven,  who  has  sugar  in  the 
urine  demonstrable  by  any  of  the  common  tests. » 

Selbst  wo  die  Glykosurie  trotz  uneingeschrankter  Kost  keine 
Symptome  macht  und  keine  Zeichen  von  Progression  zeigt,  ist 
doch  eine  Behandlung  erforderlich.  Teils  hat  man  nahmlich 
keine  Garantie  dafiir,  dass  die  Glykosurie  weiter  so  benign 
verlaufen  wird,  teils  werden  solche  Ivranken  von  anderen  Ge- 
fahren  als  denen,  die  direkt  von  der  Glykosurie  herriihren, 
bedroht,  da  sie  sehr  oft  Komplikationen  wie  Arteriosclerose, 
Angina  pectoris,  Xeuralgien,  Gangran  etc.  haben,  was  v.  Noor- 
DEN  sehr  eindringlich  betont. 
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1{.     Zyklist'lie  (ilykosurie  diabetischen  Typs. 

Dieser  Typus  zeigt.  wie  oben  erwRhnt,  Ahnlichkeiten  mit 
dem  Diabetes  mellitus,  indem  man  bei  Funktionsprlifungen 
eine  alimentare  Schwankung  findet,  die  grosser  als  bei  den 
Xormalen  ist.  Bei  niichternem  Magen  iindet  man  dagegen 
normale  AVerte.  Der  am  Morgen  gelassene  Urin  ist  daher 
immer  zuckerfrei,  wahrend  nach  kohlehydratreichen  Mahlzeiten 
mehr  oder  weniger  leicht  Glykosurie  aiiftritt.  Die  Schwelle 
zeigt  verschiedenes  Verhalten.  Oft  liegt  sie  auf  gleicher  Hohe 
wie  bei  Normalen:  bei  0.16 — 0.18,  in  einigen  Fallen  hoher.  Auch 
eine  niedrige  Schwelle  kann  man  finden.  Dadurch  nahert  sich 
der  Fall  jedoch  den  Ubergangsfallen,  die  ich  unten  besonders 
beschreiben  will. 

Fall  3.     E.  H.,  27  J.,  Arzt. 

Keine  familiare  Disposition  zu  Diabetes,  dagegen  starke  Disposi- 
tion zu  depressiven  Psychosen,  sowohl  vaterlicher-  wie  miitterlicher- 
seits. 

Als  Kind  hatte  Pt.  einige  Jahre  dyspeptische  Zustiinde  mit  Nei- 
gung  zu   Diarrhoe,  im  iibrigen   keine  besonderen  Krankheiten. 

Die  Glykosurie  wurde  an  ^Vio  1921  bei  der  wegen  voriibergehen- 
der  Miidigkeit  und  leicbtem  Gewichtsverlust  vorgenommenen  Urin- 
untersuehung  konstatiert.  Es  ergab  sich  dabei  0.3  %  Zucker.  In  der 
folgenden  Zeit  meist    +  Z.   im  Abendurin,   bis  zu  0.7  %. 

Niemals  diabetiscbe  Symptome. 

2  Blutzuckeruntersuchungen  im  Nov.  1921  ergaben  0,o83  und  O.ost 
niiehtern.     Ambulant  untersueht;  vgl.  Tab.   3   u.   4. 


Tabelle 

3.     E.  H. 

Versuchsdatam                                      ^^U 

1921 

Einnahme  von                50  gr.  Glukose  in  250  gr.  Wasser 

Blutzucker  % 

Urin 

Vor  der  Einnahme  ....               0.086 

—  Z. 

1/4  Stuude 

spater 

— 

— 

V2         » 

» 

0.248 

— 

^/4 

— 

60  cc.  2.7  % 

1 

0.182 

— 

1  1/4         » 

— 

125  cc.  1.6  % 

IV2         » 

0.102 

— 

1  V4         » 

— 

— 

2 

> 

0.068 

75  cc.  0.1  % 

2V2    > 

> 

— 

40  cc.  —  Z. 

Im  Ganzen  ausgeschieden  3.70  gr.  Z. 
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Tabelle  4.     E.  H. 

Versuchsdatum  ^*/4  1921 

Einnahme  von         50  gr.  Frauzbr.  +  250  st. 


Vor  der  Einnahme 
*/2  Stunde  spater 

1 

1  >/2  . 

2 

2  V2     » 


Wasser 
Blutzufker  % 
0-092 
0.143 
0.136 
0.117 
0.103 
0.080 


Urin 
—  Z. 


—  Z. 


=V4  1921 
167  gr.  Franzbr.  +  250  gr. 

Wasser 
Blutzncker  %  Urin 

0.092  — 


0.130 

0.111 
0.116 
0.097 
0.092 
0.111 


+  Z.  (Spuren) 


—  Z. 


z. 


Der  Versuch  am  ^^4  wurde  am  Nachmittag,  3^/4  Stunde  nach  der 
letzten  Mahlzeit  angestellt,  die  2  anderen  des  Morgens,  niichtern, 
wie  das  audi  mit  den  spater  mitgeteilten  Versuchen  der  Fall  ist,  wo 
nicht  anderes  bemerkt  ist. 

Es  handelt  sich  bier  um  einen  typischen  Fall  zyklischer  Glykos- 
urie  diabetischen  Typs.  Die  alimentare  Schwankung  erreicht  eine 
selbst  fiir  diesen  Typ  ungewohnliche  Hohe,  und  die  Zuckeraus- 
scbeidung  ist  sehr  betriichtlich.  Auffallig  ist  der  grosse  Unterschied 
in  dem  Ergebnis  bei  der  Priifung  mit  Glukose  und  mit  Starke. 

Nach  der  Probe  wird  Pt.  auf  antidiabetische  Diat  gesetzt,  die 
ersten  14  Tage  kohlehydratfreie,  dann  langsam  Zulage  von  Brot  bis 
zu  125  gr.  Nach  gut  2  Monaten  wird  die  Probe  wiederholt,  diesmal 
mit  Hagedorns  Technik.     Vgl.  Tabelle    5   u.   6. 


Tabelle  5.     E.  H.  Gewicht  51.2  kg. 

Versnchsdatnm  */^  1921 

Einnahme  von  51.2  gr.  Glakose  in  512  gr.  Wasser 

Blutzucker  %  Urin 

Tor  der  Einnahme 0.092  —  Z. 

^'4  Stunde  spater 0.171  — 

^2         >              »        0.181  — 

33  Min.           »       0.191  — 

36       >         Vene     ......  0.147  — 

41       >              »        0.181  — 

^4  Stunde  spater 0.178  — 

1  .            r       0.131  240  cc.  0,1  % 

64        ^        Vene 0.076  — 

68  :^  >        0.135                          — 

;  1/4  »  » 0.122                     —  Z. 

IV2  »  » 0.095                          — 

IV4  »  •        0.069                          — 

2  »  '        0.075 —  Z. 

Assirailationszahl:  ca.  42  Im  Ganzeu  ausgeschieden  0.24  gr. 
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Tabollo  fi.      H.   If. 

VtTsuohsdatuni  '  7   1921 

Einuahme  vou         167  gr.  Fraii/.br.  +  250  gr.  Wasser 

Blutzucker  "i  Urin 

Vor  dcr  Eiunahme     ...  0.093  —  Z. 

Vi  Stuude   spater 0.140  — 

'2         »               »       0.140  — 

32  Min.             »       0.139  — 

34       •           Vene 0.096  — 

36       »               >       0.130  — 

*,4  Stunde   spater 0.130  —  Z. 

1          >              »       0.147  — 

62  Min.              .       0.147  — 

65       >          Vene 0.104  — 

67      »              '      0.140  — 

I'A  Stande     >^       0.127  — 

IV2        »           »       0.117  —  Z. 

2*2        >           »       0.087  — 

3            «          '       0.112  —  Z. 

Die  Priifung  mit  Glukose  zeigt  nun  nach  der  Dijitbehandlung 
eine  bedeutend  geringere  Blutzuckersteigerung. 

Nach  der  Probe  am  ^/7  muss  die  Schwelle  hoher  als  O.147  liegen. 
Dass  es  bei  der  Probe  am  "V*  zu  Glykosurie  kommt,  obwohl  keine 
grossere  Steigcrung  als  bis  O.130  nachgeweisen  wird,  spricht  nieht 
dagegen,  da  man  nicht  ausschliessen  kann,  dass  der  Blutzucker 
zwi.'^chen   2   Probeentnahmen  hoher  war. 

Pt.  hat  seit  dicsen  Untersuchungen  die  Einhaltung  einer  leichten 
Diiit  fortgcsetzt.  Unter  solchen  Umstanden  bestaud  niemals  Glykos- 
urie. Anfang  1922  hort  Pt.  versuchsweise  mit  der  Diat  auf.  Ende 
Miirz  findet  sich,  nach  dem  Genuss  von  Siisssuppe  2.i  °o  Zucker 
im  Urin.  Einen  Tag  spater  ist  der  Blutzucker  bei  niichternem  Magen 
0.091.  Bei  Ausschluss  aller  siissen  Speisen  verschwindet  die  Glykos- 
urie   sofort  wieder. 

Fall  A.     C.   G.   2-k  J.  Dienstmddchen. 

Aufgen.  ^Vi  1922  wegen  Glykosurie  und  Dyspepsie.  Keine  fa- 
miliare  Disposition  zu  Diabetes.  Seit  2  Jahren  leidet  Pt.  an 
Dyspepsie  und   Obstipation.      Im  iibrigen  friiher  immer  gesund. 

10  Tage  vor  der  Aufnahme  hatte  Pt.  eine  leichte  Influenza.  Am 
5.  Krankheitstag  wurde  eine  leichte  Glykosurie  konstatiert.  Der 
Urin  wurde  friiher  oder  spater  nicht  untersucht. 

Wahrend  der  Krankheit  der  letzten  2  Jahre  etwas  Miidigkeit  und 
Gewichtsverlust,  im  iibrigen  keine  diabetischen  Symptome. 

Objektiv  findet  sich  eine  Dyspepsia  simplex,  im  iibrigen  nichts 
Besonderes. 

Die  Untersuchung  s.  Tab.   7. 
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Tabelle  7.     C.  G.   Gewicht  47.1  kg. 

Versuchsdatam  *,2  1922 

Einnahme  von        47,1  gr.  Glukose  in  471  gr.  Wasser 

Blutzucker  %  Urin 

Vor  der  Einnahme 0.091  —  Z. 

\'4  Stuude   spater 0.151  — 

1/2        >              »       0.203  25  Min.  —  Z. 

Vene 0.181  — 

^'i        >         spater 0.216  — 

1  >               »       0.195  — 

Vene 0.177  — 

IV4     »         spater 0.211  — 

1 V2     >■              •       0.196  — 

13/4     >              »       0.163  395  cc.  0.1  % 

2  »              >'       0.122  — 

21/4     »              '       0.096  — 

2  V2     »              '       0.080  —  Z. 


Assimilationszahl:  ca.  18  Im  Ganzen  ansgeschieden  0.4  gr.  Z. 

Es  handelt  sich  hier  um  einen  typischen  Fall  zyklischer  Glykos- 
urie  diabetischen  Typs.     Die  Assimilationszahl  ist  sehr  niedrig. 

Die  Schwelle  ist  >  O.isi,  vermutlich  bedeutend  hoher. 

Wahrend  Pt.  bis  zu  dieser  Untersuchung  auf  der  Abteilung  nie 
Glykosurie  gezeigt  hatte,  selbst  nicht  nach  Siisssuppe,  fand  sich  an 
den  folgenden  Tagen  ein  Paar  Mai  im  Abendurin  schwache  Zucker- 
reaktion.  Auch  im  unmittelbaren  Anschluss  an  die  Probe  schied 
Pt.  Zucker  aus.  Der  24  Stunden-Urin  des  Versuchstages  (hier 
nicht  inbegriffen  der  unter  demselben  Versuch  gelassene  Urin)  ent- 
hielt  0.3  /^»  Z. 

Es  scheint  somit,  als  ob  die  Priifiing  nicht  ganz  indifferent  fiir 
den  Pt.  gewesen  ist. 

Fall  5.     S.  A.   45  J.  Meier ei-Verw alter. 

Aufgenommen  ^2  1922.  Die  letzten  25  Jahre  hat  Pt.  an  Dyspepsie 
und  Obstipation  gelitten.  Vor  2  Jahren  eine  leichte  Influenza.  Vor 
1  Jahr  lag  Pt.  auf  der  Abteilung  wegen  einer  leichten  Encephalitis 
lethargica.  Wahrend  dieses  Aufenthalts  fand  sich  zweimal  Zucker 
im  Urin. 

Die  letzten  Monate  haben  sich  choreatische  Zuckiingen  im  Ge- 
sicht,  namentlich  in  der  linken  Seite,  sowie  in  der  liuken  Ober- 
und  Unterextremitiit  entwickelt.  Im  iibrigen  befindet  Pt.  sich  wohl, 
hat  nie  diabetische    Symptome  geliabt. 

Die  objektive  Untersuchung  zeigt  ausser  den  genannten  choreatischen 
Zuckungen  nichts  Besonderes. 

Untersuchung  s.  Tab.   8. 
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Tabelle  8.     S.  A.  Gewicht  56  kg. 

A'ersuchsdatuin  "  •>  1922 

Eiiinahme  von  56  gr.  Glukose  in  560  gr.  Wasser 

Blutzacker  %  Urin 

Vor  der  Einuahnie 0.115  — Z. 

*;•»    Stunde  spater 0.158  — 

Va         >             »       0.201  — 

Vene 0.199  — 

V*         >        spater 0.234  18  cc.  1.06  % 

1            >              >       0.225  — 

Vene 0.172  — 

1  \'i      >       spater 0.179  — 

1  V-i      >            >      0.119  28  cc.  3.5  li 

l»/4      '            >      0.119 

2  >  ■>      0.106  —  Z. 

2V4       »  »       0.087  — 

2V2       >  >       0.077 —Z. 

Assimilationszahl :  ca.  31  Im  Ganzen  ausgeschieden  1.07  gr.  Z. 


In  diesem  Fall  findet  sich,  wie  nicht  ganz  selten  bei  dieser  Gly- 
kosurieform,  eine  leichte  Erhohung  des  niichternen  Blutzuckers. 
Trotz  der  betrachtlichen  Hohe,  bis  zu  der  der  Blutzucker  ansteigt, 
bckommt  man  daher  eine  vcrhaltnismiissig  hohe  Assimilationszahl. 
Bei  der  Untersuchung  1  Stunde  nach  der  Abendmahlzeit  war  der 
Blutzucker  O.143,  der  Urin  dabei  —  Z.  Die  Schwelle  ist  so  nicht 
besonders  niedrig. 

Fall  6.     M.   C.  P.   50  J.  unverheir.   Kontoristin. 

Aufgen.  ■^^  9  1921.  Mehrere  Jahre  dyspeptische  Zustande,  daneben 
andauernd  hiiufige  Empfindungen  am  ehesten  vom  Charakter  hypo- 
chondrischer  Wahnvorstellungen. 

Glykosurie  wurde  am  ^''/lo  21  festgestellt,  wo  sich  nach  dem 
Genuss  von  Saftsuppe  O.55  %  finden.    Niemals  diabetische  Symptome. 

Bei  der  objektiven  Untersuchung  ergiebt  sich  eine  Achylia  gastrica, 
sonst  nichts  Besonderes. 

Untersuchung  s.  Tabelle   9. 


Tabelle  9.     M.   C.  P.  Gexvicht 

Versnehsdatum  ^*/'in  1921 

Einnahme  von            39  gr.  Glukose  in  390  gr. 
Wasser 

Bljitzncker  %  Urin 

Vor  der  Einnahme    ....       0.082  —  Z. 

'  4  Stunde  spater 0.146  — 

'  i         >              y>       0.179  — 

Vene 0.165 


?9   hg. 


'",12  1921 

20  gr. 

Glukose  in 
Wasser 

I  200 

gr. 

Blutzucker  % 

Urin 

0.092 

— 

0.096 

— 

0.140 

-Z. 
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Versuchsdatum 
Einnahmen  von 


'•Vio  1921 
39  gr.  Glukose  in  390  gr. 
Wasser 
Blutzncker  %         Urin 


l^''l2  1921 
20  gr.  Glukose  in  200 
Wasser 
Blutzncker  %     Urin 


Vene 
spater 


^.U  Stunde  spater 0.201 

1           >              »       0.203 

0.191 

.    .  0.195 

.    .  0.191 

.    .  0.177 

.    .  0.169 

.    .  0.126 

.    .  0.137 


—  Z. 


0.144 
0.138 

0.112 
0.095 


—  Z. 


40  cc.  0.5  % 


1V4 

1  V2 

1-74 

2 

2V4 

2  V2 

Assimilationszahl :  <C  14      Im  Ganzen  ausgeschieden  0.2  gr.  Z. 

Auch  dieser  Fall  ist  fiir  die  zyklische  Glykosurie  von  diabetischem 
Typus  typisch. 

Die  Assimilationszahl  ist  so  niedrig,  wie  man  sie  sonst  nur  selten 
findet,  ausgenommen  beim  echten  Diabetes  mellitus.  Die  Schwelle 
scheint  hoch  za  liegen. 

Fall  7.     8.  A.  K.   26  J.  Arzt. 

Beim  Vater  soil  im  Alter  von  50  Jahren  ein  einziges  Mai  Zucker 
im  Urin  gefunden  sein;  im  iibrigen  keine  familiare  Disposition  zu 
Diabetes.  Friiher  gesund.  Die  Glykosurie  wurde  im  Herbst  1915 
durch  zufallige  Untersuchung  festgestellt.  Es  fand  sich  einige  Male 
weniger  als  '^/a  %. 

Hat  seitdem  alles  gegessen,  ohne  Zucker  und  siisse  Speisen.  Hat 
die  Diat  gut  eingehalten,  nur  das  letzte  Halbjahr  kleine  Uberschrei- 
tungen. 

Im  Jan.  1922  fand  sich  2  Tage  hintereinander  schwache  Zucker- 
reaktion  im  Urin,  im  iibrigen  war  seit  1915  niemals  Glykosurie 
nachgewiesen. 

Pt.  befindet  sich  nun  vbllig  wohl,  hat  nie  diabetische  Symptome 
gehabt.  Das  letzte  Halbjahr  hat  er  7  Kilo  an  Gewicht  zugeiiom- 
men. 

Pt.  ist  3  mal  friiher  mit  Funktionspriifungen  untersucht.  Ich 
will  kurz  das  Resultat  dieser  Untersuchungen  wiedergeben.  Bei 
ihnen  wurde  50  gr.   Glukose  in   250  gr.   Wasser  verabfolgt. 

Zeitpunkt  Septemb.  1916     Mai  1919     August  1920 


Blutzncker 

/o  vor  der  Glukoseeinnahme 

0.100 

0.088 

0.092 

V'a  Stunde  spater  .... 

0.215 

0.117 

0.181 

1          »           --.... 

0.180 

0.174 

0.212 

i>;2    >          »      .   .   .   . 

0.100 

0.216 

0.138 

2         »            ■>.... 

— 

0.195 

0.112 

Urin  —  Z. 

Urin    +  Z. 

Urin   +  Z. 

Die    Untersuchung    zeigt    namcntlich     im    Jahre    1919   eino  grosse 
und  langdauernde   alimentare   Schwankung. 
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Tabelle   10.     S.  A.   K.   Geiricht   64.S  kg. 


Verenchsdatuin 
Eiuuahme  vod 


Vor  der  Eiunahnie 
'  I  Stuiide  spJitiT 
'  -         >  > 

Vene 
4         •        spater 
1 

Yene 
1*4      >       spater 
1  '  ■>      . 

1^4         . 


Assimilationszahl:  ca  47. 


"/i  1922 
64. H  gr.  Glukose  in  648 
Wasscr 
Hlutzucker  % 


0.086 
0.143 
0.139 
0.107 
0.12() 
0.1-25 
0.106 
0.126 
0.121 
0.108 
0.092 
0.075 
0.069 


Urin 
—  Z. 


Z. 


—  z. 


"'/i  1922 
50  gr.  Glukose  in  250  gr. 

AVasser 
Blutzucker 


0.090 
0.094 
0.130 

0.172 
0.156 

0.148 
0.141 
0.134 
0126 
0.105 
0.099 


Urin 

—  Z. 

—  Z. 


27  cc.  0. 1  % 


Im  Ganzen  ansgeschieden  0.03  gr.  Z. 


Die  Untersuchung  am  ^\  i  wurde  5  Stunden  nach  der  Morgen- 
mahlzeit  (Tee,  2  Eier)  vorgenommen.  Dass  man  bei  dieser  Prilfung 
die  altera  Technik  mit  Verabfolgung  von  50  gr.  Glukose  in  250  gr. 
Wasser  anwandte,  geschah  deshalb,  weil  man  wegen  der  bedeuten- 
den  Abweichung  der  Probe  vom  '^ii  von  den  in  den  friiheren  Jah- 
ren  vorgenommenen  Proben  die  Probe  unter  den  selben  Verhalt- 
nissen  wie  damals  wiederholen  wollte.  Auch  diese  Probe  zeigt  jedoch 
keine  deutliche  Abweichung  vom  Normalen. 

Man  muss  daher  vermuten,  dass  es  sich  um  eine  reelle  Veranderung 
im  Zusiand  des  Pt:s  handelt,  da  sich  die  Besserung  in  der  Funk- 
tionskraft,  die  sich  schon  in  der  Probe  1920  findet,  fortgesetzt  hat, 
mo^licherweise  als  Folge  der  Behandlung. 

Der  Fall  ist  7  ^  2  Jahre  hindurch  beobachtet  und  zeigt  jetzt  im 
Verhaltnis  zur  ersten  Priifung  1916  keine  Zeichen  der  Progres- 
sion. 

Die  Schwellenlage  kann  nicht  mit  Sicherheit  festgestellt  werden 
da  die  verschiedenen  Proben  in  dieser  Beziehung  weniger  gute  Uber- 
eiustimmung  zeigen. 


Fall  8.     P.  P.  —  37  J.  Amts-BevollmdcMigter. 

Keine  familiare  Disposition. 

1915  Ischias,  im  iibrigen  friiher  gesund. 

Die  Glykosurie  wurde  1916  gelegentlich  einer  Untersuchung  wegen 
Miidigkeit  und  Gewichtsverlust  festgestellt.  3  Wochen  spater  fand 
sich  wieder  Zucker  im   Urin.   O.i  %  nach  gewohnlicher  Kost 
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Pt.    wurde    im    Juli    1916  nach  Verabfolgung  von  50  gr.   Glukose 
in  250  gr.  Wasser  mit  folgendem  Resultat  untersucht. 

Blatzucker  %  vor  der  Glukoseeinnahme    .    .    .      0.088 
V2  Stunde  spater  0.185 

1  »  >        0.160 

1 1,5     »  >  0.132 

2  >  >  ...  0.087 

Pt.  hat  seitdem  alles  gegessen,   ausser  Zucker,  befindet  sich  vollig 
wohl,  hat  nie  diabetisehe  Symptome  gehabt. 
Ambulant  untersucht  s.  Tab.   11. 


Tabelle  11. 

P. 

P.  Geivicht  67 

kg. 

Versuchsdatum 

^'8 

1921 

Einnahme  von 

67  gr.  Glukose 

in 

670 

gr  Wasser 

Blutzucker 

% 

Urin 

Tor 

der  E 

iunahme 

0.094 

—  Z. 

\'4 

Stunde 

spater 

0.11(5 

— 

^/2 

> 

> 
Vene 

0.157 
O.IU 

— 

^:i 

> 

spater 

0.175 

— 

1 

> 

> 
Yene 

0.175 
0.140 

—  z. 

1  ^!a 

> 

spater 

0.185 

— 

IV- 

> 

> 

0.175 

— 

1^ 

I      > 

> 

0.127 

—  z. 

2 

» 

> 

0.090 

—  z. 

Assimilationszahl:  ca.  31. 

Wenn  man  die  etwas  grossere  Zuckermenge,  die  bei  der  letzten 
Probe  verabfolgt  wurde,  beriicksichtigt,  so  ergeben  die  2  Proben 
1916  und  1921  ungefahr  identische  Resultate.  Die  Assimilations- 
zahl liegt  relativ  hoeh.     Auch  die  Schwelle  ist  hoch. 

Bei  5-jahriKer  Beobachtung  dieses  Patienten,  wahrend  dessen  er 
eine  ganz  leichte  Diat  inngehalten  hat,  mrd  somit  keine  Progression 
beobachtet. 

Bei  der  Diagnose  der  zyklischen  Glykosurie  diabetischen 
Typs  muss  man  vor  allem  im  Auge  haben,  dass  ein  echter 
Diabetes  mellitus  unter  dieser  Form  auftreten  kann  und.  jeden- 
falls  temporar.  nicht  selten  auftritt,  namentlich  wenn  er  einer 
Behandlung  unterworfen  ^Yar.  Mit  Sicherheit  kann  man  die 
Diagnose  obne  Blutzuckerantersuchung  nicht  stellen.  Man 
kann  jedoch  die  Vermutung  hegen.  dass  es  sich  um  diesen 
Typ  handelt.  wenn  man  iindet,  dass  die  Glykosurie  nur  nach 
dem  Genuss  grosserer  Mengen  Kohlehydrat  auftritt.  dass  der 
Morgenurin  immer  zuckerfrei  ist,  selbst  wenn  der  Patient  un- 
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begrenzte  Kohlehydratmengen  verzehrt.  uml  schliesslich,  wenn 
diabetisfhe  Syraptome  fehlen. 

Unter  diaKftischen  Syniptomen  muss  man  hier  die  charakte- 
ristischen  Zeichen  der  Polyurie,  Polydipsie  etc.  verstehen. 
I)ie  unbestimmtereii  Zeichen  wie  Miidigkeit  iind  Gewichtsver- 
lust  tindet  man  dagegen  nicht  selten,  nicht  weil  sie  von  der 
Glykosurie  verursacht  sind,  sondern  weil  die  Glykosurie  durch 
T^utersnehung  des  Urins  eben  wegen  dieser  Symptome  konsta- 
tirt  wird.  s.  z.  E.  Fall  o  und  8.  Dieses  Verhalten  macht  sich 
auch  liei  den  anderen  Formen  der  nicht-diabetischen  Glykos- 
urien  geltend. 

Den  klinischen  Verlauf  bei  der  zyklischen  Glykosurie  diabe- 
tischen  Typs  kennt  man  nicht  mit  Sicherheit.  Auf  Gruiid 
des  Ausfalls  der  Funktionsprilfung  sieht  man  sie  in  der  Kegel 
als  ein  Vurstadium  des  echten  Diabetes  mellitus  an.  Diese 
Annahme  wird  dadurch  gestiitzt.  dass  der  Zustand  durch  Be- 
handlung  nicht  unbeeintlussbar  ist.  da  man  unter  deren  Ein- 
tluss  den  Ausfall  der  Fuuktionsprtifnng  sich  dem  Xormalen 
nahern  sehen  kann;  vgl.  z.  B.     Fall  3  und  7. 

Gegen  die  genannte  Hypothese  spricht,  dass  man  niemals 
den  Ubergang  eines  solchen  Falles  in  Diabetes  mellitus  beo- 
bachtet  hat.  Wenn  hierzu  kommt,  dass.  wie  oben  erwahnt, 
von  mir  nachgewiesen  ist,  dass  bei  ausserordentlich  vielen 
zyklische  Glykosurien  vork>mmen.  die  ohne  so  sehr  ausge- 
sprochen  zu  sein,  bei  den  meisten  doch  am  ehesten  sich  diesem 
Typ  anscbliessen,  so  muss  man  doch  annehmen,  dass  die  even- 
tuelle  Disposition  zum  Diabetes  mellitus.  die  diese  Glykosurien 
besitzen,  im  Vergleich  zu  den  tibrigen  Faktoren,  die  die  Ent- 
wicklung  eines  Diabetes  mellitus  bedingen,  nur  von  recht  ge- 
ringer  Bedeutung  ist. 

Eine  sichere  Entscheidung  dieser  Frage  kann  man  jedoch 
erst  durch  Beobachtung  einer  grosseren  Anzahl  von  Fallen 
durch  eine  langere  Reihe  von  Jahren  hindurch  erhalten. 
Bis  eine  solche  Entscheidung  vorliegt,  muss  man  in  der  Praxis 
diese  Falle  zum  ^Diabetes  levissimus»  rechnen  und  sie  tiber- 
einstimmeud  hiermit  behandeln. 

Den  2  bisher  besprochenen  Glykosurietypen  gemeinsam  ist, 
dass  die  Zuckerausschridung  von  einer  permanenten  oder  in- 
termittierenden  pathologischen  Hyperglykamie  abhangig  ist. 
Anders  Legen  die  Verhaltnisse  bei  den  renalen  Glykosurien. 
Bei    diesen    iindet    man  bei  nlichternem  Magen  normale  Blut- 
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zuckerwerte  und  die  alimentare  Schwankung  liegt  innerhalb 
der  normalen  Grenzen.  Die  Glykosurie  beruht  daraul  dass 
der  Zucker  bei  niedrigeren  Blutzuckerwerten  in  den  Urin 
iibertritt  als  bei  Normalen:  die  Schwelle  ist  niedrig.  Wenn 
die  Schwelle  selir  niedrig  liegt,  unter  den  niichternen  Blut- 
zuckerwerten, ist  die  Glykosurie  permanent.  Wir  haben 
dann 

C.    Deu  reiialen  Diabetes. 

A^on  diesem  Typ  babe  ich  keinen  Fall  beobachtet. 

Bei  etwas  boberer  Schwelle  wird  der  Morgenurin  zuckerfrei 
sein,  wohin-gegen  Glykosurie  bei  kleinen  Steigerungen  des 
Blutzuckers  auftritt.     Wiv  baben  dann 


D.    Die  zyklische  Glykosurie  renalen  Typs. 

Von  dieser  Art  will  ich  2  Falle  mitteilen. 

Fall  9.     M.  M.  37  J.  Arzi. 

Keine  familiare  Disposition.     Friiher  gesund. 

Glykosurie  wurde  Jan.  1913  bei  Untersuchung  fiir  eine  Lebens- 
versicherung  konstatiert.  Es  wurde  damals  2 — 1  °o  festgestellt.  ■  Pt. 
hielt  darnach  einige  Jahre  lang  leiehte  antidiabetische  Diat.  Ab 
imd  zu  nach  Diatfehlern  Zucker  im  Urin,  hochstens  1.2  %.  Die 
Diat  wurde  allmablich  weniger  gut  innegehalten.  Bei  Untersuchung 
1917  fand  sich:  Blutzucker  niichtern  normal,  Urin  — Z.  Pt.  hielt 
nun  wieder  ^4  Jahr  strengere  Diat.  Die  letzten  Jahre  hat  Pt.  gar 
keine  Diat  innegehalten,  audi  Zucker,  Kuchen  etc.  gegessen.  Ab- 
gesehen  von  einer  leichten  Verstopfung  befindet  er  sich  vollig  wohl 
und  hat  nie  diabetische  Symptome  gehabt. 

Untersuchung  s.  Tab.   12  und   13. 


Tabelle  12.     .1/.  M.  Gewicht  71 

.5  kg. 

Tersuchsdatum                                ^^  12 

1921 

Einnakme  von         71.5  gr.  Glukose  in  715 

jr.  "Wasser 

Blatzncker 

?- 

Urin 

Tor  der  Einnahme  ....               0.106 

—  Z. 

^,4  Stunde  spater     ....              0.157 

— 

Va         >            '          ....               0.163 

— 

Yene       ....               0.129 

— 

^/4         >       spater     ....               0.137 

28 

cc.  0.7  % 

1            >            .          ....               0.114 

— 

Yene       ....               0.092 

— 
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Versuchsdatum  "V12  19lM 

Eiiinahme  voii         71.5  gr.  Glukose  iu  715  gr.  Wasser 
Blatzacker  %  Urin 


1  '4  Stiiude  spater 

1  \'2  » 

1  «  1  > 

2 

Asssimilationszahl:  ca.  76 


0.116 
0.121 
0.118 
0.089 


—  Z. 

—  Z. 

—  z. 


Iin  (ianzcn  ausgeschieden  0.2  gr.  Z. 


TabeUe  13.     .1/    .1/. 

Versuchsdatum  "  ij  1921  _  ",'2  1922 

Einnahnie  von      30  gr.  Glukose  in  300  gr.         15  gr.  Glukose  in  150  gr. 


\'or  der  Einnahnie 

10  Min.  spater 

20 

25 

30 

35 

40 

45 

50 

55 

60 

65 

70 


Fall  10.      C.   C.  42  J.  Arzt. 

Keine  familiare  Disposition  zu  Diabetes  mellitus.  Niemals 
friiher  ernstere  Krankheiten. 

Die  Glykosurie  wurde  Mai  1921  bei  einer  Untersuehung  fiir  eine 
Lebonsversicherung  festgestellt.  Seitdem  nahm  er  eine  antidiabe- 
tisehe  Diiit  +  2 — 3  Scheiben  Glutenbrot,  6  Glutenkeks  und  otters 
eine  kleine  Kartoffel.  Selbst  bei  dieser  Diat  fand  sich  doch  ab  und 
zu  Zucker  im  Urin  (mit  Almens  Probe),  immer  schwaclie  Reaktio- 
nen.     In  der  letzten  Zeit  weniger  strenge  Diat. 

Ambulant  untersucht  s.  Tab.   14  und  15. 


AV 

asser 

w 

asser 

utzucker 

'/o 

Uria 

Blutzucker 

%        Urin 

O.lOfi 

— 

0.090 

— 

0.109 

— 

0.096 

— 

— 

—  Z. 

0.i:S8 

22  Min.  +  Z. 

0.14-i 

— 

— 

— 

— 

— 

0.119 

— 

0.150 

— 

— 

— 

— 

— 

0.077 

42Min.20cc.  +  Z. 

0.126 

— 

— 

— 

— 

17  CO 

+  Z. 

0.074 

— 

0.106 

— 

— 

— 

— 

— 

0.077 

—  Z. 

0.10-i 

—  Z. 

— 

— 

0.098 

— 

— 

— 

TabeUe  14.     C.   C.  GewicU  61   kg. 

Versuchsdatum  ^®  1  1922 

Einnahme  von  61  gr.  Glukose  in  610  gr.   Wasser 

Blutzucker  %  Urin 

—  Z. 

36  cc.  1.8  % 


Vor  der  Einnahme  .  .  . 
V*  Stunde  spater  .  .  . 
V2         >  >         ... 

^/i         >  »         ... 

14 — 222604.   Acta  med.  ScamUnav.    Vol 


0.092 
0.127 
0.176 
0.171 


LVIl. 
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Versuclisdatum 
Einnahme  von 


1  Stunde  spater  . 

Vene  . 

1  ^  4      >       spater 

1 1/2 

1  ';4 

2 

2'    4 

2% 

Assimilationszahl:  ca.  46 


-^,1  1922 
67  gr.  Glykose  in  610  gr.  Wasser 


Biutzucker  % 

0.136 
0.087 
0.123 
0.111 
0.097 
0.079 
0.064 
0.067 


Urin 

30  CO.  1.9% 

—  Z. 

—  z. 


Im  Ganzen  ausgeschieden  1.22  gr.  Z. 


Die  Sehwellenbestimmuuc:  ergiebt  sieh   aus  Tab.    15. 


Tabelle  15,     C.   C. 


Yersaclisdatnm 

12', 

1922 

Einnahme  von 

15  gr.  Glukose 

in 

150 

gr.  Wasser 

Biutzucker 

% 

TJrin 

Vor  der 

Einnahme  . 

.    .                0.096 

— 

10  ilin. 

spater 

.    .                0.110 

— 

2U 

> 

.    .                0.134 

—  Z. 

30     » 

» 

.    .                0.133 

— 

40     > 

> 

.    .                (t.l22 

14  cc.  0.4  % 

50      > 

> 

.    .                0.112 

— 

60     . 

» 

.    .               0.097 

—  z. 

70     . 

> 

.    .               0.093 

— 

Diese  beiden  Falle  zeigen  das  typische  Bild  einer  zyklischeu  re- 
nalen  Glykosurie.  Die  Blutzuckerkurve  liegt  iunerhalb  der  normalen 
Grenzen.  Dagegen  findet  sich  eine  niedrige  Schwelle,  in  Fall  9 
ist  sie   <C   0.138.  in  Fall   10    <C   O.m. 

Ohne  Blutzuckeruntersuchung  ist  eine  sichere  Diagnose  der 
zyklischen  renalen  Glykosurie  nicht  moglich.  Sie  zeigt  in 
einigen  Punkten  dasselbe  Verhalten  \Yie  die  zyklische  Grlykos- 
urie  diabetischen  Typs,  indem  es  bei  beiden  Formen  erst  nach 
Aufnabme  von  Kohlebydraten  zu  Glykosurie  kommt.  "wahrend 
der  Morg?nurin  zuckerfrei  ist.  Dagegen  unterscheidet  sie  sieh 
von  ihr  dadurch,  dass  selbst  kleine  Koblebydratmengen  Gly- 
kosurie machen.  Man  findet  daher  oft,  dass  Patienten  dieser 
Art  Glykosurie  haben,  selbst  wenn  sie  eine  leichte  antidiabe- 
tische  Diat  lialten,  wie  das  z.  B.  bei  Fall  10  der  Fall  ist.  Es 
ist    ferner    nicht    selten    auffallio:.    dass    bei    Yermehruno-    des 
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Kohlehvdratgehalts  der  Kost  die  Zuckerausscheiduug  nur  in 
geringein  (irad  oder  vielleicht  gar  nicht  steigt. 

Sehliesslich  kann  man  fiir  die  Diagnose  sich  des  Umstands 
bedienen,  dass  die  renalen  Glykosurien  besonders  unter  ge- 
wissen  Verbaltnissen  Torkommen.  nahmlieh  1)  wahrend  der 
(iraviditat.  '2)  als  eiue  familiare  Erkrankung  sowie  H)  bei 
l-'jillen  von  Nephritis. 

Die  j'rognose  der  zyklischen  renalen  Glykosnrien  wird  als 
absolut  gilt  angesehen.  Tn  dem  einen  hier  mitgeteilten  Fall 
hat  das  sich  durch  9-jahrige  Beobachtung  bestatigt.  Eine  Be- 
hanillung  ist  daher  kaum  erforderlich. 

E.    t  bergaiigsfjille. 

Bei  diesein  Typ  tinden  wir  eiue  Kombination  der  fiir  die 
(liabetischen  iind  die  renalen  Glykosurien  eigentiimlichen 
^Forkmale.  Bei  nlichternem  Magen  linden  sich  normale  Bliit- 
/uckerwerte.  Bei  Funktionspriifungen  linden  wir  eine  dop- 
pt'lte  Abweichung  vom  Normalen,  indem  auf  einmal  eine 
grosse  alimentare  Schwankung  und  gleichzeitig  eine  niedrige 
Schwelle  vorhanden  ist.  Ebenso  wie  bei  den  rein  renalen 
Glykosurien  linden  sich  unter  den  Ubergangsfallen  sowohl 
Formen  mit  permanenter  Glykosurie  wie  auch  zyklische  For- 
men,  die  auf  der  niedrigeren  oder  hoheren  Schwellenlage 
beruhen. 

Ich  werde  zunachst  2  Falle  mit  permanenter  Glykosurie 
mitteilen. 

Fall  11.     X.  K.  y.   Kassierer. 

Keine  familiare  Disposition  zu  Diabetes  mellitus. 

Im  Alter  von  15 — 16  Jahren  entwickelte  sich  aHmahlich  syniplonilos 
eine  recht  starke  Kyphoscoliose. 

Am  Vi  1914  wurde  Ft.  in  das  Krankenhaus  von  Odder  wegen 
Nephritis  aufgenommen.  Wahrend  des  Krankenhaus- Aufenthalts 
wurde  er  an  einer  subakuten  Appendicitis  operiert.  Sonst  immer 
gesnnd. 

Bei  der  Aufnahme  im  Odder  Krankenhaus  fand  sich  schwache 
Glykosurie,  bei  5  Untersuchungen  fanden  sich  O.-i — 0.6  %  (Lohnsteiu). 
Die  Glykosurie  schwand  auf  antidiabetische  Diat  nicht  I  Nach  eini- 
gen  Mouaten  horte  Pt.  mit  der  Diat  auf  und  hat  nun  gut  7  Jahre 
alles  gegessen.  Bei  wiederholten  Untersuchungen  wahrend  dieser 
Jahre  hat  der  Urin  immer  schwache  Zuckerreaktion  gegeben.  Pt. 
befindet  sich  nun  vollig  wohl  und  hat  nie  diabetische  Symptome 
irgend  welcher  Art  gehabt. 
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Die    Untersuchung  des  Morgenurins  ergiebt  +  Z.  (Spur)  +  Eiweiss 
(Spur).     Blutclruck  110  mm. 

Ambulant  untersucht  s.  Tab.   16. 


Tabelle  16.     N.  K.  N.  Gewicht  51   leg. 


Versuchsflatum 
Einnahme  Yon 


Vor  der  Einnahme 
V4  Stunde  spater 

1/2        »  » 

V4 

1 

1  1/4        » 

1  1,2         » 
13/,        , 

2  »  » 
2  V4     ' 

2 1/2     » 

Assimilationszahl:  ca 


20/2  1922 

50  gr.  Franzbr.  +  250  gr. 

Wasser 

Urin 


Blutzncker  % 

0.099 
0.150 
0.160 
0.136 
0.115 
0.103 
0.0114 
0.092 
0.092 
0.091 


0.1% 


220  cc.  0.1% 


75cc.  0.1  % 


21  cc.  0.25; 


"2  1922 
51  gr.  Glnkose  in  510  gr. 

Wasser 
Blutzncker  %         Urin 


0.088 
0.143 
0.203 
0.239 
65  Min.  0.171 
0.168 
0.124 
0.104 
0.081 

0.057 


+  Z.  (Spur) 


140  cc.  0.25% 


170  cc.  0.2  ?i 


365  cc.  0.1  % 


24. 


Im  Ganzen  ausgeschieden  1.06  gr.  Z. 


Die  Schwelle  scheint  unter  O.088  zu  liegen.  Die  alimentare  Stei- 
geruDg  ist  sehr  gross,   die  Assimilationszahl  niedrig. 

Bei  8-jahriger  Beobachtung  scheint  der  Fall  sich  ganz  unverandert 
gehalten  zu  haben. 

Fall  12.     A.  R.  47  J.  Landmann. 

Keine  familiare  Disposition  zu  Diabetes  mellitus.     Friiher  gesund. 

Vor  23  Jahren  wurde  Glykosurie  festgestellt,  als  Pt.  einen  Arzt 
wegen  Mattigkeit  aufsuchte.  Daueben  bestand  etwas  Durst  und 
Hunger,  keine  Polyuria;  Pt.  brauchte  nachts  keinen  Urin  zu  lassen. 
Sonst  keine  diabetische  Symptome. 

Die  folgenden  5  Jahre  hielt  Pt.  nun  Diat,  jedoch  mit  Regelmiis- 
sigkeit  nur  die  ersten  3  Jahre.  Seitdem  hat  Pt.  alles  gegessen,  auch 
Zucker,  und  hat  sich  dabei  vollig  wohl  befunden  ohne  diabetische 
Symptome.  Seit  dem  letzten  Halbjahr  litt.  Pt.  an  Schwindelan- 
fallen,  die  manchmal  von  Erbrechen  begleitet  waren.  Als  Pt.  wegen 
dieser  Anfalle  einen  Arzt  aufsuchte,  wurde  von  neuem  Glykosurie 
festgestellt.  Der  Urin  soil  nach  Angabe  des  Pt.  dreimal  untersucht 
worden  sein,  das  erste  Mai  fand  sich  ^,2%  Zucker,  das  dritte  Mai 
— -  Z.  Pt.  hat  seitdem  Zucker  und  siisse  Speisen  vermieden,  aber 
sonst  alles  gegessen. 

Die  objektive  Untersuchung  ergab  nichts  Abnormes. 

Urin  —  Alb.,    +  Z.  —  Aceton.  —  Diacet.     Blutdruck  113  mm. 

Es  handelt  sich  also  um  einen  Patienten,  bei  dem  23  Jahre  Gly- 
kosurie bestand.  In  den  letzten  18  Jahre  hat  er  alles  gegessen  und 
hat  sich  dabei  vollig  wohl  befunden. 


INTERSUCUUNQEN    IBER    LEICHTK    GLYKOSURIEN. 


1>11 


Die  erste  Blutunsersuchung  wurde  ambulant  am  Tage  vor  der 
Aufnahme  des  Pt.  vorgenommcn.  Mittags  12  Uhr  hatte  Pt.  seine 
k'tzte  Mahlzeit  eingenommen.  bestehend  aus  Kaffee  mit  Saline  und 
einigen  Sehnittcn  Franzbrot.  Das  raeiste  davon  wurde  um  1  Uhr 
ausgcbrochcn. 

Blutzucker  ca.   3   Uhr  30:   O.090. 
Urin  oa.   4  Uhr:   O.7 '»  Z. 

Vom   "*  :>   bis  zum   "''  j  war   Pt.   in  dcr  Anstalt. 
Untersuchung  s.  Tab.   17   und    18. 

Tabelle  17.     A.  R. 

-■'':.  1921 
50  gr.  Franzbr.  -)•  250  gr.  Wasser 
Blutzucker  %  Urin 


Versnchsdatum 

Einual 

mc  von 

^'or  der  Einnahme 

*  2  Stuude 

spater 

1 

11  0     > 

2 

2  V  2     > 

3 

3V'2    » 

4 

0.10  It 

0.5?^ 

0.177 
0.157 

^,4  Stunde75  cc.  1.3 

0.136 

25.5  cc.  2.2  % 

0.12.'5 

— 

0.103 

67.5  cc.  1.3  % 

0.099 

21  cc.  0.2  % 

0.088 

— 

0.08C 

35cc.0.l^ 

24  Stnnden  Urin  am  -*  5:  0.7%  Z. 


Tabelle  18.     A.  B.  Gewicht  62-8  Ig. 

Versuchsdatum  ''^/s  1921 

Einuahme  von  62.8  gr.  Glukose  in  628  gr.  Wasser 

Blutzucker  %  Urin 


\qt  der  Einnahme 
20  Min.  spater     . 
V"  Stunde  spater 

1  i>  » 

67  Mia.  »       Vene 

68  .  »        .    . 

1  V4  Stunde  spater     . 

IV. -2  »  » 

13,4 

2  »  .         . 

2  1/4 

2V2 
234        > 

3  Stnnden  5  Min.  spater 
3 '  4  spater  .    .    . 


0.097 
0.207 
0.257 
0.269 
0.276 
0.213 
0.252 
verloren  gegangen 
0.177 
0.135 
0.117 
0.093 
0.078 
0.076 
0.072 
0.073 


0.4 
67.5  cc 


% 


186  cc.  3.2  % 


66  cc.  1.5  % 
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Versuchsdatnm  *"  i,  1921 

Eiunahme  von  62.8  gr.  Ghikose  in  628  gr.  Wasser 

Blhizucker  %  Urin 

3  Va  Stunden  spater   .    .    .  0.056  +  Z  (Spur) 
3^4         »             ^        ...              0.06i  — 

4  ...  0.060  — 

43/4         ,  ...  — —  Z^ 

Assimilatidnszahl:  ca.  15  Va.       Im  Ganzen  ausgeschieden  8.49  gr.  Z 

Am  "  ,'5  wurde  eine  spezielle  Schwellen-Untersuchung  vorge- 
nomnien. 

Zeit  Blntzucker  %              Zeit                 Urin 

8.13  0.103                     8.04                  +  Z. 

8.36  0.098                      8.30                   +  Z. 

Nach  dieser  Probe  und  namentlich  nach  der  Probe  am  "''  5  muss 
die  Schwellenlage  als  sehr  niedrig  angenoramen  warden. 

Bei  einer  spiiteren  Aufnahme  ca.  1  Monat  darnach  fand  sich  der 
Zustand  ganz  unverandert  mit  permanenter  Glykosurie  C0.7 — 3  %) 
und  normalem  Blutzucker  bei  niichternem  Magen. 

Diese  beiden  Falle  zeigen  eine  sehr  schone  Kombiuation  diabe- 
tischer  und  renaler  Merkmale:  kontinuirliche  Glykosurie  bei  norma- 
lem niiehternen  Blutzucker,  Fehlen  diabetischer  Symptome,  keine 
Progression  trotz  voUig  fehlender  Behandlung  und  gleichzeitig  damit 
eine  abnorm  grosse  alimentare  Schwankung. 

Die  zweite  Unterabteilung  der  Ubergangsfalle  ist  die  zyklisclie 
Form . 

Fall   13.      M.   S.   39  J.   Mit  einem   Baiiern  verheiratet. 

Keine  familiare  Disposition  zu  Diabetes  mellitus.      Friiher  gesund. 

Hat  8  mal  geboren,  3  mal  abortiert.  In  der  Schwangerschaft  im- 
mer  starkes  Erbrechen. 

Am  ^^/t  1921  wird  Pt.  auf  die  chirurgisehe  Abteilung  des  Aar- 
huser  Amtskrankenhauses  wegen  Hyperemesis  in  gravid,  aufgenom- 
men.  Die  letzten  14  Tage  vor  der  Aufnahme  starkes  Erbrechen. 
Letzte  Menses  ^'^/o. 

Bei  der  Aufnahme  ergiebt  der  Abendurin  +  Z.  (bis  zu  1  '").  Mor- 
genurin  —  Z. 

Nie  diabetische  Symptome. 

Die  objektive  Untersuchung  ergiebt  ausser  den  Schwaugerschafts- 
veranderungen  nichts  Abnormes.  Gl.  thyreoidea  weder  sicht-noch 
fiihlbar. 

Untersuchung  s.  Tab.   19   und   30. 
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'abollf   ly.     M.  S.  Gewicht  4G.I'  kg. 


N'ersuclisdatum 
Einnahmi'  von 


Nor  der  Eiunahnie 
'  I  Stunde  spater 
'  ■■         > 

Vene 
I  spatcr 

1  » 

1  ',  4  spater 

1>;2  . 

1  ^'4         » 

2 

2  V-»     » 


Assimilatiunszahl:  ca.  24. 


•-»7  1921 
42.2  gr.  Glukosr  in  4(32  g 
Wasser 
Blutzucker  %  Urin 


-•  7  1921 
50  gr.  Franzbr.  H-  250  gr. 
Wasser 
Blutzucker  % 


O.0S2 
0.110 
0.151 
0.i;{-2 
0.1  ;u 
0.1><:! 
O.lTit 
0.175 

O.lJilt 

0.107 
0.076 
0.072 
0.0(U 


—  Z. 


89  cc.  1.8  % 


(Erbrechen  182  cc 
1  3.4?^  Z. 

26  cc.  3.1  % 


1 


10  cc.  +  Z.  (Spur) 


Im  Ganzeu  ansgeschieden 
1.5  gr.  Z. 


0.090 
0.143 
0.162 

0.174 
0.156 

0.128 
0.116 

0.113 
0.098 
0.095 
0.093 


Urin 
—  Z. 


35  CO.  0.4  % 


10  CC.  1.4  % 


Tabelle  20.     .1/.  S. 

Yersnchsdatum  '  s  1921 

Einnalime  von  25  gr.  Franzbr.  +  250  gr.  "VVasser 

Blutzucker  %  Urin 

Vor  der  Einuahme  ....  0.104  — 

15  Min.  spater 0-134  — 

20      »•        »         —  —  Z. 

25      :»           »          0.130  — 

30     »         »        0.141  — 

45      »         »         0.108  — 

50     »         »         —            lOcc.  0.6% 

65  ■  >         »         0.082  — 

Am  '',10  vvird  Pt.  wieder  auf  die  medizin.  Abteilung  aufgenom- 
men.  Hat  seit  der  Entlassung  keine  Diat  gehalten.  Erbrecheu 
unverandert.     Die  objektive  Untersuchung  ergiebt  nichts  Neues. 

Uutersuchung  s.  Tab.   21. 
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Tabelle  21.     M.  S.  Gewicht  54.7  hg. 


Versuchsdatum 
Einnahme  von 


Vor 

der 

E 

innahme 

V4  Stuude 

spater 

V2 

" 

Vene 

V4 

s 

spater 

1 

» 

Yene 

1  ^'4 

» 

spater 

IV2 

s 

1^4 

» 

» 

2 

)! 

» 

2V4 

r, 

J, 

2V2 

J 

„ 

2»  10  1921^ 
25  gr.  Franzbr.  +  250  gr. 
AVasser 
Blutzucker  %  Urin 


0.082  — 

0.082  —  Z. 

0.099  35  Min.  —  Z. 

0.109  — 

0.114  55  Min.  +  Z. 


=^1  10  1921 

54.7  gr.  Glukose  in  450  gr. 

Wasser 

Blutzucker  %  Urin 


Assimilationszahl :  ra 


0.075 

—  Z. 

0.111 

— 

0.160 

— 

0.142 

— 

0.187 

130  cc.  0.6 

0.179 

— 

0.146 

— 

0.174 

— 

0.153 

80  cc.  4 

0.120 

— 

0.085 

— 

0.061 

— 

0.055 

26  cc.  1.8 

24. 


Im  Ganzen  ausgeschieden  4.45  gr.  Z. 


Die  Proben  zeigen  einen  typischen  zyklischen  Ubergangsfall  mit 
starker  alimentarer  Schwankung  (niedriger  Assimilationszahl)  und 
niedriger  Schwelle.  Bei  der  Untersuchung  nach  einigen  MoBaten 
ist  die  Assimilationszahl  unverandert,  dagegen  ist  eine  Senkung  der 
Schwelle  eingetreten,  da  sie  bei  der  ersten  Untersuchung  zwischen 
0.134  und  0.141  zu  liegen  scheint,  wiihrend  sie  bei  der  spateren  Un- 
tersuchung  <!  0.114  ist. 


Fall  14.     K.   C.   33  J.  DireUor. 

Keine  familiare  Disposition  zu  Diabetes  mellitus.     Friiher  gesund. 

Im  Herbst  1920  zog  sich  Pt.  ein  Trauma  capitis  durch  Sturz  mit 
dem  Rad  zu;  er  war  eine  halbe  Stunde  bewusstlos.  Im  iibrigen 
kein   Schaden  durch  das  Trauma. 

Die  Glykosurie  wurde  Oktober  1920  bei  der  Untersuchung  wegen 
»Schlucken-  festgestellt.  Spater  wurde  mehrmals  Zucker  im  Urin 
nach  dem  Essen  festgestellt.  Der  Morgenurin  war  immer  zuckerfrei 
gewesen.     Niemals  diabetische  Sj'inptome. 

Am  "^  10  1920  wurde  Pt.  5  Stunden  nach  der  letzten  Mahlzeit 
unter  Verabfolgung  von  50  gr.  Glukose  in  250  gr.  Wasser  mit  fol- 
gendem  Result  at  untersucht. 

Blutzucker  %  vor  der  (ilukoseeinuahme    .    .    .  0.090 

Va  Stunde  spater 0.199 

1  »  ^        0.204 

IV2     »  0.108 

2  »  »        .......  0.063 
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Seit    dieser    Priifung    hat    Pt.    unter  antidiabetischer  Diiit  mit  ca. 
liiT)   ixT.  Brot  trelebt. 

Aiubulant   untersucht  s.   Tab.    :i2. 


Tabelle  22.     A'.   C.  57.8  kg. 


Versucbsdatum 
Einnahme  von 


\'or  dcr  Einnahme 
'm  Stunde  spiltiT 


Vene  . 
70  Min.  spater     . 
1  \  •>  Stunde  spater 
1  3  4 


5  Min. 
spater 


2'/* 

2V2 
2='/4 

3 

3  74 
3V2 

Assiinilationszahl  ca  24. 


3«  8  1921_ 
57.8  gr.  Glukose  in  578  gr.  Wasser 
Blutzucker  %  Urin 


pater 


0.097 

—  Z. 

0.179 

— 

U.232 

— 

0.226 

123  cc.  0.7% 

0.179 

— 

0.162 

— 

0.157 

230  cc.  0.5  % 

0.147 

— 

0.114 

— 

0.094 

+  Z. 

0.082 

— 

0.068 

—  z. 

0.064 

— 

0.066 

— 

0.068 

— 

0.077 

—  z. 

Im  Ganzen  ausgeschieden  2.0  gr.  Z. 


Diese  Probe  wurde  6  Stunden  nach  der  Morgenmahlzeit,  bestehend 
aus  Kaffee  mit  Franzbrot,  vorgenommen. 

Die  Schwellenbestimmung  s.  Tab.   23   u.   24. 


Tabelle  23.     K.  C. 


Versachsdatnm 
Einnahme  von 


Yor  der   Einnahme 
V4  Stunde  spater 


1 

IV4 

IV2 


9  It  1921 
50  gr.  Franzbr.  +  250  gr.  Wasser 

Blutzucker  %  Urin 


0.087 
0.119 
0.150 
0.154 
0.156 
0.140 
0.126 


25  Min.  —  Z. 


52  Min.  29  cc.  0.6  % 


36  cc.  0.45 
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Tabelle  24.     K. 

c 

Versuchsdatum 

«/ 

12  1921 

^7i2  1921 

Einnahme  von 

30  gr.  Fransbr. 

20 

gr.  Glukose  in 

+  250 

gr.  Wasser. 

200  gr.  AVasser 

Blutzucker  ? 

Urin 

Blutzucker 

%             Urin 

Vor  der  Einnahme  . 

.    .      0.090 

— 

0.080 

— 

10  Min.  spater     .    . 
20     *           >         .    . 

.    .       0.095 

15  Min.  —  Z 

0.112 
0.139 

15  Min.  —  Z. 

30     .          ^        .    . 
40     » 

.    .      O.lix 
.    .       0.12(1 

35  Min.  —  Z 

0.154 
0.175 

35  Min  15  cc.  C 

50     »          >        .    . 

.    .       0.1.31 

52  Min.   +  Z 

0.1(i9 

— 

60     »          »        .    . 

.    .       0.116 

— 

0.150 

28  cc.  1.0  % 

0.7   % 


Dicser    Fall    gleicht  ganz    dem  vorhergehenden.     Die  Schwelle  ist 

<     O.KJl. 

Fall  15.     J.   38  J.   Telegraphenkontrolleur. 

Der  an  Alkoholismus  chron.  leidende  Vater  soil  nach  gewohnlicher 
Kost  Glykosurie  haben. 

Pt.  hat  friiher  an  Dipsomanie  gelitten.  ist  nun  12  Jahre  lang 
abstinent. 

Die  Glykosurie  wurde  Februar  1915  gelegentlieh  einer  Untersuchung 
wegen  Ekzem  festgestellt.  Seitdem  ist  nach  gewohnlicher  Kost  ohne 
Zucker  wiederholt  Zucker  im  Urin  gefunden,  bis  zu  0.6  %.  Niemals 
diabetische  Symptome. 

Pt.   ist  friiher  zweimal  nach  Einnahme  von  50  gr. 
gr.  Wasser  mit  folgendem   Resultat  uutersucht. 

Blutzucker  %  vor  der  Glukoseeinnahme 
'  i  Stunde  spater  .  . 
1  »  "       .    . 

1  V  2        »  » 

Seit    der    Probe    191G    hat    Pt.   Diat  eingehalten,  hat   Zucker  und 
siisse  Speisen  vermieden  und  hat  die  Brotmenge  eingeschriinkt. 
Untersucht  ambulant  s.  Tab.   25. 


Glukose  in  250 


1916 

1920 

.       0.088 

0.092 

.       0.205 

0.205 

— 

0.161 

.    normal 

0.096 

Tabelle  25.     J.   Gewicht  73.2  kg. 

Versuchsdatum  ■*  ii  1921 

Einnahme  von                         73.2  gr.  Glukose  in  732  gr.  AVasser 

Blutzucker  %  Urin. 

Vor  der  Einnahme 0.109  — Z. 

\4     Stunde  spater 0.187  — 

\'2          >             »      0.215  — 

Vene 0.202  — 

^!i          »        spater 0.195  160  cc.  1.7  % 

1             >             >      0  139  — 

Vene 0.117  — 


UNTERSUCIirNGEN    IBER    I.EK'UTi:    CLYKOSri-JHN.  l' 1  7 

ViTsuchsdatuni  '  ii  1921 

Einnahiiie  von  7.'). 2  gr.  (ilukose   in  7i52  gr.  AVasser 

Blutzucker  %  L'rin 

1'  1  Stundr  spiiter O.lOii  288  cc.  0.2  % 

1'2         >  '      0.12.i  — 

1-'  .         »  >      O.ulMt  —  Z. 

2  .  '      0.075  — 

2  '  4        ' 0.063 —  Z. 

Assiniilatidiis/.alil:  ca.  4;>  Im  ftanzen  ausgesrhieden  3.30  gr.  Z. 

Die  Scli\velliMili('sliiiuniinii   s.   Tali.    2G    und   27. 


Tabell 

e  2( 

;.    ./. 

Versuchsdatuni 

?; 

1  1921 

Einnahme  von 

50  gr.  Franzbr. 

+  250  gr.  W 

Blutzucker  % 

Urin 

Vor  der  P^innahnie      .    . 

.    .       0.113 

—  Z. 

10  Min 

.  spater    .    . 

0.132 

— 

20      > 

0.15.5 

27  cc.  + 

30     . 

» 

0.1«5 

— 

40     . 

» 

0.150 

22  CO.  1. 

50     . 

> 

0.132 

— 

60     » 

» 

0.114 

— 

75      > 

» 

0.102 

— 

90     . 

> 

0.0!I9 

— 

95     » 

> 



36  cc.  + 

Tal)elk'  '27.     .7. 

Versnclisdiituin  "  n   1921 

Eiunahnif  von  25  gr.  Frauzbr.  +  250  gr.  Wasser 

Blutzucker  %  Uriu 

Vor  der  Einnahme 0.101  —  Z. 

7     Min.  spater O.lol  — 

15      >  >        0.132  —  Z. 

23      »  »        0.130  — 

30      »  >        0.127  11  cc.  0.55  % 

37      >  >       .......      0.122  — 

45      >  >       0.125  ~ 

52      >         »       0.108  — 

60      >  >        0.101  27  cc.  +  Z  (Spur) 

Die  friihcr  vorgenommenea  Proben  zeigteii  eine  abnorm  starke 
alimentiire  Schwankung.  Auch  jetzt  findet  sich  bei  der  Glukoseprobe 
eine  starke  Schwankung.  Sie  ist  jedoch  von  so  kurzer  Dauer,  dass 
eine  Berechnung  der  Assimilationszahl  keine  Abweichung  von  der 
Norm  zeigt.  Dagegen  ergiebt  sich  bei  den  beiden  Franzbrotproben 
eine  Steigerung,  die  grosser  und  langdauernder  als  bei  Normalen  ist. 
Die  Schwelle   ist   <C    0.132. 
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Fall  IG.      C.  A.  B.  A.   18  J.  Kaufmanns-Sohn. 

Vater  des  Pt.  hat  seit  32  Jahren  Glykosurie  (als  Fall  17  be- 
schrieben).     Ein  Vetter  soil  auch  Glykosurie  haben. 

Pt.  hatte  als  Kind  keine  ernsteren  Krankheiten.  Vor  3  Jahren 
eine  leichte  Influenza.  Die  Glykosurie  wurde  vor  3  Jahren  (vor 
oder  nach  der  Influenza?)  gelegentlich  einer  Lebensversicherungs- 
Untersuehung  festgestellt. 

Pt.  hielt  nun  einen  Monat  leichte  Diiit,  ass  dann  gewohnliche 
Kost  bis  Jan.   1921. 

Wahrend  dieser  Zeit  fand  sich  bei  mehreren  Untersuchungen 
niemals  Zucker  im  Urin.  Im  Jan.  1921  hatte  Pt.  eine  starke  Er- 
kaltung.     Seitdem  wurde   mehrmals  Zucker  im  Urin  gefunden. 

Vom  ^'^  3  bis  *"  i  1921  lag  der  Pt.  hier  im  Krankenhaus.  Wahrend 
dieser  Zeit  fand  sich  einige  Male  Zucker  im  Abendurin.  wahrend  der 
Morgenurin  immer  zuckerfrei  war. 

Die  objektive  Untersuchung  zeigte  ausser  einer  Retentio  testis 
inguinalis  dextra  nichts  Abnormes. 

Kiemals  diabetische    Symptome. 

Am  ^/4  1921  wurde  Pt.  unter  Verabfolgung  von  50  gr.  Glukose 
in  250  gr.   Wasser  untersucht.      Das  Resultat  war  folgendes. 

Blutzucker  %  vor  der  Glukoseeinnahme     .    .    .  0.099 

^  ■->  Stunde  spater 0.157 

1  >  >        0.215 

1 V2     »  >        0.106 

2  «  ^       0.101 

Seit  dieser  Probe  hat  Pt.  antidiabetische  Diiit  mit  ca.  125  gr. 
Brot  gehalten. 

Ambulant  untersucht  s.  Tab-   28. 

Tabelle  28.     C.  A.  B.  A.   Gewicht  GJ,.5  l-g. 


Versnchsdatum 
Einnahme  vou 

_=»,5  1921 
167  gr.  Franzbr. 
+  250  gr.  Wasser. 

"6 

64  5  gr. 
645  gr. 

1921 

Glukose  in 
"SVasser 

Blutzucker  %       Urin 

Blutzucker  % 

Urin 

Vor  der  Einnahme    ....       0.092             —  Z. 

0.093 

— 

\4     Stunde  spater 

0.142                 — 

0.155 

— 

V2 

0.183                 — 

0.198 

— 

3/4 

0.187         60  cc.  0.4 

"0         0.232 

89  cc.  0.6  % 

1                   > 

0.173                  — 

0.208 

— 

Vene  . 

0.160                  — 

0.197 

— 

1  \  4       »        spater 

0.156                  — 

0.181 

— 

1  ^  2       » 

0.128         33  CO.  3.3 

%         0.176 

162  cc.  1.2  t 

1  3,  4            » 

0.121                  — 

0.115 

— 

2 

0.117                  — 

0.097 

— 

2  1, 4        » 

0.13.^                  — 

0.094 

— 

2  V2      > 

0.107         33  cc.  0.7 

%        0.077 

58  CO.  0.1  -i 

2=';4    » 

0.094                  — 

0.066 

— 

UNTERSUCHUNGEN    IBER    LEICUTE    GLYKoSURIKN. 
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Versnchsdatum 
Einnabme  von 

•"  -, 
ItiT  gr. 
'  2r)(»  gr 

1921 
Franzbr. 
.  Wasser 

84.5  gr. 
ti45  gr 

1921 

Glukose  in 
Wasser 

Blutzucker 

% 

Urin 

Blutzucker  «             Urir 

3 

Stnndeu 

spatiT   .    . 

0.091 

— 

0.076 

— 

3' 

4         » 

.    . 

.      0.097 

— 

0.084 

— 

3 

s       > 

0.09>< 

— 

0.081 

—  Z. 

3^ 

I       > 

>         .    . 

0.089 

— 

0.070 

— 

4 

> 

> 

0.085 

—  Z. 

0.084 

—  z. 

Assimilationszahl:  ca.  22. 


Im  Ganzen  ausgeschieden  2.53  gr.  Z 


Die  Schwellenbestinimiiniz  c;cht   hervor  aus  Tab.    29   und   30. 

TabcUe  25).     C.  A.  B.  A. 

Versnchsdatum  -"/i!  1921 

Einnahme  von  30  gr.  Franzbr.  +  250  gr.  Wasser 

Blutzucker  %  TJriu 

Yor  der  Einnahme 0.083  —  Z. 

10  Min.  spater 0.085  — 

20      >           »        0.098  —  Z. 

30      »          >        0.103  — 

40      >           »        0.102  —  Z. 

Es  -Nvird  nun  gegebcn      40  gr.   Franzl)r.  +  250  gr.  Wasser 

10  Min.  spater 0.096  — 

20      J  >        0.107  —  Z. 

30      »  >        0.118  — 

40      »  »        -  —  Z. 


Tabelle  30.     C.  A.  B.  A. 

Yersuchsdatum  -'/i-i  1921 

Einnahme  von  60  gr.  Franzbr.  +  250  gr.  Wasser 

Blutzucker  %  Urin 

Yor  der  Einnahme 0.089  — 


10  Min. 

20      > 

spater 

ird  nun 

spater 

y 
> 

0.096 
0.111 
0.117 
0.116 

0.111 

0.093 

gr.  Franzbr. 
0.093 
0.104 
0.115 
0.119 

—  Z. 

30      » 

40      » 

42      > 

+  Z  (Spur) 

50     > 

63      > 

—  Z. 

Es  V 
Min. 

30      . 

42  » 

43  > 

gegeben 

80 

+  250  gr.  Wasser 

—  Z. 

—  Z. 
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Xach  diesen  Proben  muss  die  Schwellenlajje  als  etwas  unter  O.i-'d 
angenommen   werden. 

Am  ^1'  1922  wird  die  Probe  wiederholt;  sie  bestatigt  die  friiheren, 
indem  sieh  jetzt  bei  einer  etwas  grosseren  Blutzuckersteigerung  deut- 
liche  Glykosurie  ergiebt.   s.   Tab.   31. 


Tabelle  31.     C.  A.  B.  A. 

3  i  1922 
20  gr.  Glakose  in  200  gr.  Wasser. 


VersachsdatDm 
Einnahme  von 


Blutzucker  \                Urin 

Vor  der  Einnahme 0.082  — 

10  Miu.  spater 0.075  — 

20      >           -'        0.079  —  Z. 

30      >'           »        0.092  — 

35     »                 —  —  Z. 


Es  wird  nun  gegeben 
2  Min.  spater 
12  > 
15  > 
22  > 
32  » 
35  > 
42     . 


30  gr.  (rlukose  in  300  gr.  Wasser 

0.110  — 

0.1.39  — 


— 

+  Z.  (Spur) 

0.138 

— 

0.1.34 

— 

— 

15  cc.  0.6  "o 

0.134 


Dieser  Fall  zeigt  eine  schone  KomViination  starker  alimenttirer 
Schwankung  und  niedriger  Schwelle. 

Fall  17.      C.  A.  A.   o4  J.  Kavfmann. 

Der  Sohn  des  Pt.  hatte  3  Jahre  lang  Glykosurie  (als  Fall  IG  be- 
schrieben).  Ausserdem  leidet  vermutlich  ein  2T-jahriger  Xeffe  an 
Glykosurie,  iiber  deren  Art  keine  naheren  Angaben  zu  erhalten  sind. 

Pt.  hatte  friiher  niemals  ernstere  Krankheiten.  Die  Glykosurie 
wurde  1890  gelegentlieh  einer  Lebensversicherungs-Untersuehung  fest- 
gestellt.  Bei  mehreren  spateren  Untersuchungen  enthielt  der  Urin 
meist  ca.  ^  2  %  Zucker,  ein  einziges  Alal  1.4  %.  Pt.  hat  etwas  Diat 
gehalten,  siisse  Speisen  und  Mehlspeisen  vermieden.  Selbst  wenn  Pt. 
Diat  hielt.  war  doch  manchmal  Zucker  im  ITrin! 

Es  waren  niemals  deutliche  diabetisehe  Symptome  aufgetreten,  nur 
glaubt  Pt..  dass  er  vor  einigen  Jahren  recht  reichlich  gegessen  und 
getrunken  hat.      Ambulant  untersucht  s.  Tab.    32. 


Tabelle  32.     C.  A.  A. 

Versuchsdatnm  '' 

Einnahme  von  50  gr.  Franzbr. 

Blutzucker  "i 

Vor  der  Einnahme 0.115 

^4  Stunde  spater 0.134 

^2        >  >        0.192 


1  1922 

+  250  gr.  "Wasser 
Urin 
—  Z. 


rNI'KHSrClirNclKX    (BKH   LEICIITK   (JLYKoSI-RIKN.  l'l'I 


Vcrsuchsdatani 
Eiunaliiiie  voii 

Stiuid''  sT)(itor  . 

50  gr.  Franz 
Blutzucker 
.    .    .       0.170 

i:. 
br. 

1   1922 
+  250 

105 

gr,  Wasscr 
Uriii 

1 

>             >        ... 

.    .    .       0.114 

1' 
1  ■ 

4         »                      »              .       . 

2         >                     >              ... 

.     .     .       O.ll'.l 
.     .     .       0.113 

cc.  1.1  % 

Dicscr  Pt.  wurdc  spiiter  von  Oberarzt  Jacobson  mit  folirondem 
Resultat   untcrsucht. 

Am  "V-»  1922  wurdeii  ni'iclitcrn  20  trr.  Franzbrot  +  250  trr.  Wasser 
vorabfolgt. 

Urin. 
Blutzucker  %  vor  der  Yerabfolgung   .      0.113        —7a. 
10  Min.  si)ater    ....      0.127  — 

20      >  >        ....      0.144 

30      »  »         ....      0.144  — 

35      >  >        ....  —     +  Z.  (kraftig) 

40      »  >        ....      0.143  — 

Es  scheint  somit  auch  in  dicsem  Fall  eiue  niedrige  Schwclle  und 
glcichzeitig  eine  starke  alimentare  Schwankung  zu  bestehen. 

Glykosiirieu  des  Ubergangstyps  sind  bisher  nur  in  rccht  gcringer 
Zahl  beschrieben  und  werden  fur  selten  gehalten.  Wie  die  mitge- 
teilte  klcine  Zusammenstellung  zeigt,  ist  das  jedocli  nicht  der  Fall; 
dass  sie  nicht  haufiger  konstatiert  werden,  beruht  wohl  darauf,  dass 
einige  wegen  fehlender  Schwellenbestimmung  als  zj'klische  Glyko- 
surien  diabetischen  Typs  aufgefasst  wurden. 

In  einer  friiheren  Arbeit  in  der  >'Ugeskrift  for  Lfeger»  No.  33 
1921,  wo  ich  den  Fall  12  beschrieben  habe,  habe  ich  diskntiert,  wie 
dicse  Ubergangsfalle  aufgefasst  werden  sollten.  Es  liegen  2  ^loglich- 
kciten  vor:  entweder  besteht  ein  kausaler  Zusammenhang  zwischeii 
der  diabetischen  und  der  renalen  Komponeute  oder  der  Typus  komnit 
durch  ein  zufalliges  Zusammentreffen  dieser  vor.  Ich  schloss  mich 
damals  der  letzteren  Anschauung  an,  aber  sprach  aus,  dass  man  event, 
diese  Auffassung  revidiren  miisse,  sobald  es  sich  zeigen  sollte,  dass 
ein  solches  Zusammentreffen  ein  haufig  vorkommendes  Fanomen  ist. 
Die  mitgeteilten  Beobachtungen  scheiuen  nun  zu  zeigen,  dass  das 
faktisch  der  Fall  ist.  Man  darf  jedoch  nicht  iibersehen,  dass  eine 
auf  zufiillig  entdeckte  Falle  aiifgebaute  Statistik  notwendigerweise  ein 
ganz  falsches  Bild  von  der  Haufigkeit  geben  muss,  womit  die  ver- 
schieden  Typen  auftreten.  Die  Chance  dafiir,  dass  ein  Individuum 
nach  einer  Mahlzeit  Glykosurie  bekommt,  wird  nahmlich  vielmals 
grosser  sein,  wenn  gleichzeitig  eine  abnorm  grosse  alimentare  Schwan- 
kung und  eine  niedrige  Schwelle  vorliegt,  als  wenn  nur  einer  dieser 
Umstande  vorhanden  ist,  aber  im  selben  Masse  werden  auch  die 
Chancen  fiir  die  Aufdeckung  der  Glykosurie  durch  eine  zufiillige 
Untersuchung  vermehrt  sein.  Ein  korrektes  Bild  der  Haufigkeit  der 
verschiedenen  Typen  kann  man  nur  durch  systematische  Untersuchung 
an  cinem  grossen  Material   erhalten. 


222  J.  E.  nOLST. 

Die  oben  niitt^eteilte  Beobachtung  von  Ubergangsf alien  bei  Yater 
und  Sohn  ist  ein  recht  wichtiges  Argument  fur  die  Annahme  einer 
kausalen  Verbindung  zwischen  den  2  Komponenten,  die  diese  Falle 
zusammensetzen. 

Die  Diagnose  der  Ubergangsfalle  kann  nur  durch  die  Blutzucker- 
untersuchung  gestellt  werden.  Namentlich  ist  es  ohne  sie  unmog- 
lich,  die  Ubergangsfalle  von   den  rein  renalen  Glykosurien  zu  trennen. 

Infolge  der  wenig  zahlreichen  Beobachtungen  weiss  man  iiber  den 
klinischen  Verlauf  nichts  Sicheres.  Die  bisher  beobachteten  Falle 
deuten  jedoch  entschieden  auf  einen  benignen  Verlauf;  ich  selbst 
habe  jetzt  4  Falle  mit  einer  Observationszeit  von  mehr  als  5  Jahren 
gesehen,  niimlich  von  7,   8,   23  und  32  Jahren. 


F.    Trnnsitorische  Glykosurien. 

Fall  18.     B.  N.   5  J.  Arzt  Sohn. 

Keine   familiare  Disposition  zu  Diabetes  mellitus.     Friiher  gesund. 

Vor  ca.  ^/'i  Jahren  fiel  auf.  dass  Pt.  etwas  miide  war  und  ziemlich 
viel  Wasser  trank.  Bei  der  Urinuntersuchung  fand  sich  sehwache 
Zuckerreaktion.  Bei  wiederholten  Untersuchungen  in  der  Folgezeit  fand 
sich  mehrmals  +  Z,  einige  Male  starkere  Reaktion  (roter  Bodensatz 
bei  der  Fehlingsehen  Probe).  Bei  mehreren  Proben  konnte  jedoch 
keine  Gahrung  erzielt  werden. 

Pt.  wurde  nun  auf  leichte  Diabetesdiiit  gesetzt.  Dabei  schwand 
die   Zuckerreaktion  und  die  oben  genannten  Symptome   verloren  sich. 

Ambulant  untersucht  s.  Tab.   33. 

Tabelle  33.     B.  N.  GewicM  21.8  kg. 

Versuchsdatum  *,  a  1921 

Einnahme  von  21.8  gr.  Glukose  in  218  gr.  Wasser 

Blutzacker  %  Urin. 

Vor  der  Eiunahme 0.087  — 

Vi    Stunde  spater 0.171  — 

Va         >             »       0.145  — 

Yene 0.128  — 

^4         >        spater 0.108  —  Z. 

1           >            >       0.098  — 

1  \/4       T              >        0.106  — 

IV2      >             »       0.077  —  Z. 

l^U      »             >       0.085  — 

2  >              >       0.074  — 

2V4       >             »       0.072  — 

2V2       >              »       0.082  —  Z. 

Assimilationszahl:  ca.  69. 

Nach  dieser  Untersuchung  wurde  Pt.  auf  voile  Kost  gesetzt.  Bei 
zahlreichen,    anfangs    tiiglichen,    spater    einmal  wocheutlichcn   Unter- 
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suchungen  fand  sich  niemals  Zuekcr  im  Urin.  Pt.  hat  sich  seitdem 
vollirr  wohl  hefuuden.  hat  spczioll  niemals  Durst  oder  ^riidisrkcit 
vfrspiirt. 

Fall  19.     K.  E.  B,   13   J.  Arzt-Sohn.     Aufgen.  ^  i   1922. 

Keine  familiiire  Disposition  zu  Diabetes  mellitus.  Beide  Eltern 
hatten  an  Tub.pulm.  gelitten,  sind  aber  jetzt  gesund. 

Pt.  hat  die  gewohnlichen  Kinderkrankheiten  gehabt.  Nach  Diph- 
tlierie  im  Alter  von  o  Jahren  10  Wochen  lang  nieren-  und  herzkrank. 
Aiisserdeni  hat  er  als  Kind  an  Calve-Perthes'scher  Krankheit,  Lungen- 
tiitziindung  und  Otitis  sowie  Driisen  am  Hals  gelitten.  Wiihrend 
der  ganzen   Kindheit  viel   kriinklich. 

Die  Ictzten  4  Monate  vor  der  Aufuiilune  von  iieiiem  an  Kopf- 
schmerzen,  Miidigkeit  und  Gewiehtsstillstand  erkrankt.  Vor  3  Wocheu 
eine  leiehte  Parotitis-erkrankung. 

Am  *  1  1922  wurde  Glykosurie  festgestellt.  Pt.  hatte  den  Tag 
ungewohnlich  viel  siisse  Sachen  gegessen.  Die  Kost  hatte  bcstan- 
dcn  aus: 

S  ^  1'  ^[orgens:  Kakao  (stark  gesiisst),   Franzbrot. 

11  ^  2  Friistiick:  Bratwurst  mit  gebackencn  Kartoffcln.  hierzu  roich- 
lieh   Eingemachtes.  ausserdem   V -2   Flaschc  ]\Ialzbicr. 

Am  Nachmittag  reichlich  Chokolade,  ^larzipan  etc.  Ausserdem  /s 
Fl.   Malzbier. 

6\2  Mittagsmahlzeit:  Siisse  Suppe  mit  eingemaehteu  Birnen.  Filet, 
hierzu  reichlich  Eingemachtes.     Kuchentuten  mit  Schlagsahne. 

0:  Kaffee  mit  vielen  siissen  Kuchen. 

10:   Urin  +  Z  (2.3  %  mit  Rol)erts  Methode). 

In  der  Urinprobe  um  11  Uhr  sowie  am  niichsten  Morgen  fand 
sich  schwache   Reduktion  der  Fehlingschcn  Losung. 

Untersuchnne:  s.   Tab.   34   und   35. 


TalK'llo  :{4.     K.  E.  B. 

Versuclisdatum  ^  i  1922 

Einnahme  von  50  o;r.  Frauzbr.  +  250  gr.  Wasser. 

Blutzucker  %  Urin 

|0.0!)3      \ 
Vor  der  Einnahme »,|  .^q  i  — 7-. 

\4  Stunde  spater 0.144  — 

i,2  »  >        0.144  —  Z. 

84  >  >        0.111  — 

1  >  .        0.101  — 

11,4  >  >        0.093  -   Z. 

1  1/2  >  >        0.091  — 

1 «  4  >  >        0.088  — 

2  y  >        0.084  —  Z. 

1  Nach  der  ersten  Blutentnahme  l)ekam  Pt.  t'helfinden  mit  Neigung  zu  Schwin- 
delgpfiihl,  die  zweite  Blutprobe  wurde  15  Min.  spater  genommen. 

15—222604.   Actamed.  Scandinav.  Vol.LVII. 


224 


J.    E.    IIOL.'^T. 


Tabelle  35.     K.  E.  B.   Gewicht  33 J  (33.8)   l-g. 


Versuclisdatuiu 
Einnalime  vou 


Vor  dor  Eiuuahine 
\  4  Stnnde  spiiter 

Vene 
■'■  4        >        spater 
1  >  > 

Vene 
1^4     »        spater 
1  V  -i     > 

1  ■'   4        »  > 

2  »  > 
2  V  4     » 
2  \i     >  > 

Assimilationszahl:  ca.  75. 


i"i  1922 
o3.4  gr.  Glykose 
in  334  gr.  Wasser 
Blntzucker  "i  Urin 


0.095 
0.160 
O.Ul 
0.121 
0.1 10 
0.101 
0.095 
0.101 
0.127 
0.108 
0.084 


1^  1  1922 

33.8  gr.  Glukose 

in  338  gr.  AVasser 


Z. 


Z. 


Blntzucker  % 

0.098 
0.115 
0.1  6-i 

0.187 

0.179 

0.152 
0.125 
0.102 
0.084 
0.071 


Ur 


—  Z. 


—  z. 


—       —  z. 


Assimilationszahl:  ca.  40. 


Wahrend  des  Aufentlialts  im  Krankcnhaus  konnte  niemals  Glykos- 
urie  nachgewiesen  werden. 

Die  Funktionspriifung  scheint  mir  in  diesen  beiden  Fallen  von 
grosser  Bedeutung  geweseu  zu  sein.  In  beiden  Fallen  handelte  es 
sich  um  Arzt-Kinder,  bei  denen  der  Xaehweis  der  Glykosurie,  wie 
leicht  verstiindlich,  die  Eltern  sehr  alarmirt  hatte.  Ohne  Serien- 
untersuehung  waren  die  Falle  schwer  zu  beurteilen  gewesen,  weil  die 
Glykosurie  sich  nur  voriibergehcnd  nachweisen  liess,  ferner,  weil  im 
ersten  Fall  die  Ursache  der  gefundenen  Urinreduktion  im  Ganzeu 
zweifelhaft  sein  musste,  da  eine  Gahrungsprobe  wiederholt  negatives- 
Resultat  ergab.  im  zweiten  Fall,  weil  die  Anamnese  darauf  hindeuten 
konnte,  dass  mbglicherweise  nur  eine  physiologisehe  alimentare  Glykos- 
urie vorlag.  Die  Funktionspriifung  zeigt  nun  in  beiden  Fallen  Ver- 
haltnisse,  die  weder  in  Bezug  auf  die  alimentare  Steigeruug  noch  in 
Bezug  auf  die  Schwelle  sich  von  der  Korm  unterscheiden.  In  Uber- 
einstimmuug  hiermit  kann  spater,  selbst  bei  voller  Kost,  bei  keinen 
von  ihnen  Glykosurie  nachgewiesen  werden.  (Dagegen  wurde  in  Fall 
19  ca.  1  ^,2  Monat  spater  wieder  Zucker  im  Urin  gefunden.  nachdem 
Ft.  slisse  Friichte  gegessen  hatte.)  Es  scheint  somit  moglich,  durch 
die  Funktionspriifungen  solche  transitorisehe  Glykosurien  von  den  auf 
einem  mehr  permanenten  pathologischen  Zustand  beruhenden  abzu- 
grenzen. 

Fall  20.     N.  N.  31  J. 

Eine  Xante  mlitterlicherseits  und  dcren  beide  Tochter  leiden  an 
schweren  Diabetes.     Pt.  hat  friiher  nie  ernstere  Krankheiten  gehabt. 

Vor  -2^:2  Jahren  wurde  einige  Male  Glykosurie  nach  reichlichem 
Honicgenuss    konstatiert.      Die  letzten   ''  4   Jahre  war  Pt.   infolge  Fa- 
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inilienverliiiltnisse  stark  deprimiert.  Kr  hat  in  (iicser  Zeit  prosse 
Morphium-Montrcn,   bis  zu   (iO  cgr.   tiiplioh    acluaucht. 

Niemals  ilialictisehe   Symptome. 

Die  objoktive  Untersuchung  zeiyt  aiisser  zahlieichon  Iiifiltraten 
und   Tiijektionsstichen   nielits  Besonderes. 

Am  ^'  1  l!»i'"2  zeiert  sich  nach  deni  riemiss  von  ^/i  Pfd.  Konfekt 
'  2  "o   Z.    im    Urin. 

Wahveud  des  Ant'enhalts  im  Krankcnhans  wurde  eine  allmahliche 
Morphiumentwohnung  vorgenommen.  Am  Tage  vor  der  Untersuchung 
wurde  4  ^  2  eg.  Morphium  gegeben.  Unmittelbar  vor  ihr  werden  1  \'2 
eg.  gegeben. 

Untersnehung  s.  Tal).    oG. 


Tabello  30.     X.   X.  Gewicht  55  l-g. 

Versucbsdatnm  -''  i   1922 

iLiunahnu'  von  55  gr.  Glukose  in  555  gr.  Wasser 

Hlutzucker  %  I'riu 

Vor  der  Einnahme 0.08'.i  —  Z. 

'  4  Stunde  spiiter 0.121  — 

Va        »             >        0.169  —  Z. 

A'ene 0.144  — 

^4        »        spater 0.167  — 

1           ■>             >        0.146  — 

Vene 0.130  — 

1 ' '4     >        spater 0.134  —  Z. 

1  '  -J     >             >        0.130  — 

1*4     »             3        0.134  — 

2  »  >        0.119  — 

2''.     -.  >        0.117  —  Z. 

Assimilationszalil:  ca.  32. 

Wahrend  des  Aufeuthalts  im  Krankenhaus  (17  Tage)  fand  sich  trotz 
sorgfaltiger  Untersuchung  isolierter  Urinportionen  und  trotz  uneinge- 
schriinkter  Diat  niemals  Glykosurie.  Nach  der  Anamnese  konnte 
man  sich  denken,  dass  es  sich  nur  um  eine  physiologische  alimentare 
Glykosurie  handelte.  Die  Funktionspriifung  zeigt  keine  sicheren 
Abweichungen  von  der  Norm.  Die  Assimilationszahl  ist  doch  recht 
niedrig.  und  dies  in  Verbinduhg  mit  der  starken  diabetisehen  Dispo- 
sition bedingt,  dass  man  diesem  Fall  gegeniiber  eine  etwas  re^ervier- 
tere  Haltung  einnehmen  muss.  Er  muss  vielleicht  eher  als  ein  wenig 
ausgesprochener  Fall  zykliseher  Gljdvosurie  diabetisehen  Typs  auf- 
gefasst  werden.  Die  Beurteilung  wird  jedoch  durch  die  gleichzeitig 
bestehende  Intoxication  mit  Morphium  erschwert,  die  ihrerseits  auch 
Anlass  zu  einer  Hj^perglykamie  werden  kann. 

Fiir  den,  der  sich  nicht  speziell  mit  diesen  leichten  Glykosurien 
beschaftigt  hat,  konnte  es  vielleicht  scheinen,  als  ob  die  moderne 
Diabetesforschung    mit    ihrer    Aufstellunc    zahlreicher    verschiedenen 
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Typen  von  Glykosurie  nur  dazu  boigeiragen  hat,  uiisere  diagnostische 
Schwierigkeiten  zu  verniehren. 

Man  muss  jedoch  im  Augc  hehalten,  dass  diese  Untersuchungen 
das  klassische  Diabetesbild  in  keiner  Weise  angreifen.  Findet  man 
bei  einem  Patienten  Glykosurie  und  deutliche  Diabetessymptomc,  so 
wird  man  genau  wie  frliher  die  Diagnose  Diabetes  mellitus  ohne 
Blutzuckerbestimmungcn  und  Funktiouspriifungen  stellen  konnen. 
Diese  hal)en  ihre  grosse  Bedeutung  in  den  zahlreichen  Fallen,  wo 
man  friiher  ganz  unsicher  war.  ohne  weiter  zu  kommen  als  zu  der 
rein  symptomatischen  Diagnose:   Glykosurie. 

Es  ist  kaum  zu  erwarten,  dass  die  im  Lauf  der  wenigen  Jahre,  wo 
Blutzuckeruntersuohungen  systematisch  betrieben  werden.  erreichten 
Resultate  in  Zukunft  in  alien  Punkten  unerschiittert  bleiben  werden, 
aber  sie  haben  ihre  grosse  Bedeutung  dadurch,  dass  sie  uns  zeigen, 
wo  die  Probleme  liegen  und  uns  so  die  Riehtlinicn  fiir  die  Forschung 
der  Zukunft  geben. 


Resunie. 

1)  Es  werden  17  Falle  leichter  Glykosurie  beschrieben: 
Glykosurie  ohne  diabetische  Symptome.  Bei  diesen  wurden 
umfassende  Blutzuckeruatersuchungen  mit  Bestimmung  der 
Werte  bei  ntichternem  Magen,  der  alimentaren  Sehwankung 
sowie  des  Schwelleuwerts  vorgenoinmen. 

2)  Die  Falle  werden  auf  3  Hauiitgruppen  zurilckgefiihrt, 
die  diabetische,  die  renale  sowie  eine  Ubergangsforna,  die  die 
charakteristisehen  Merkmale  der  beiden  ersten  Gruppen  zeigt. 
Von  diesem  Typ  werden  7  Falle  mitgeteilt. 

o)  Es  werden  ausserdem  einige  Falle  transitorischer  Glvkos- 
urie  beschrieben,  wo  die  Funktionspriifungen  Tollig  normale 
Verhaltnisse  ergeben,  nnd  wo  man  deshalb  nicht  die  Existenz 
einer  StofFwechsel-  oder  Nierenanomalie  annehmen  kann. 

4)  Die  Untersuchungen  sttttzen  die  Annahme  der  Benignitat 
der  renalen  Glykosurieu.  Ebenso  scheinen  die  Ubergangs- 
formen  benigne  zu  sein. 

Die  zyklische  Glykosurie  diabetischen  Typs  hat  bei  Behand- 
lung  eine  gute  Prognose.  Ob  Falle  dieser  Art  ohne  Behand- 
lung  l^rogressionstendenz  haben,  kann  nicht  mit  Sicherheit 
entschieden  werden. 

Zam  Schluss  sage  ich  meinem  Chef,  Gberarzt  Jacobseu, 
meinen  Dank  fiir  die  Uberla.^^sung  dieser  Falle  zur  YerofFent- 
lichuns:  und  fiir  sein  Interesse  nnd  seine  Hilfe   bei  der  Arbeit. 


UXTERSUCUUNGEN    CHER    LEICIlTi:    liLVKOSrUIEN.  'I'll 
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Aus  der  Mediziaisehen   Universitatskliuik  zu  Rostock. 


Tiber   fainiliiiro    uiid    koiistitutioiielle    Polycy- 
tlicacinita  rubra. 


Von 
Prof.    HANS    CURSCHMANN. 


Wahrend  man  sich  in  der  Frage  der  Pathogenese  der  essentiellen 
Polycytlia3niie  rubra  lieute  zumeist  dahin  geeinigt  hat,  eine  pri- 
mare  Funktionsteigerung  der  blutbildendeu  Organe  anzuuehmen, 
(flir  die  das  fast  regelmassige  Auftreten  unreifer  Erythrozyten- 
formen  im  Blut  und  rotes  hyperplastisches  Knochenmark 
sprechen),  harrt  die  Frage  nach  der  Atiologie  der  Yaquez'  schen 
Krankheit  immer    noch    einer    befriedigenden    Beantwortung 

Welches  Agens  diese  Hyperfunktion  der  erythropoetischen 
Organe  veranlasst,  ist  vollig  unklar,  ob  es  exogenen  oder  endogenen 
Ursprungs  ist,  ganz  iingewiss.  Es  hat  nicht  an  Stimmen  gefehlt. 
die  irgendwelche  dem  angeblichen  Krankheitsbeginn  kurz  vor- 
ausgehende  Noxen,  akute  oder  chronische  Jnfektionen  (z.  B. 
die  Lues),  Traumen  oder  Intoxikationen  beschuldigten;  andere 
Autoren  glaubten  in  einer  enterogenen  Autointoxikation.  die 
ja  auch  fiir  die  Atiologie  der  perniziosen  Aneemie  herhalten  muss, 
die  Losung  der  Frage  gefunden  zu  haben;  sicher  zu  Unrecht. 
denn  gerade  Storungen  der  Magen-  und  Darmfunktion  gehoren 
ohne  Zweifel  zu  den  seltenen  und  uncharakteristischen  Sympto- 
men  des  Leidens. 

Bei  unsrer  voUigen  Unkenntnis  iiber  die  etwaige  exogene 
Verursachung  des  Leidens  soUte  es  eigentlich  nahe  liegen,  die 
Hauptfaktor  der  Atiologie  in  endogenen  Momenten,  also  in  der 
konstitutiondlen   Aniagr  zu  suchen. 


(BER  FAMILIARi:  IND  KONSTITUTIONELLE  POLYCYTUAEMIA  RUBRA.      I'Jil 

Ich'  glaube,  der  erste  gewesen  zu  sein,  der  —  vor  einer  Reihe 
von  Jahren  —  den  Gedanken  von  der  vorzugsweise  konslitntio- 
nellen  Verankerung  mancher  Fiille  von  Hyperglobulie  auf  Grund 
einer  eigenen  Beobachtung  ausgesprochen  hat.  Es  ist  auffallend. 
dass  die  konstitutionelle  Bedingtheit  in  ilirer  zweifellosen  Bedeiit- 
ung  nicht  aiich  anderen  Autoren  aufgefallen  ist.  Aber  die  Hauptar- 
beiten  iiber  die  Polycythreniie  von  Vaquez,  Senator,  Gaisbock 
iind  MossE  und  die  fiihrenden  Lehr-  und  Handbiicher  der  Blut- 
krankheiten  (Grawitz,  Naegelt,  Hirschfeld,  Morawitz  u.  a.) 
schweigen  liber  diesen  Puiikt.  Z\var  erwalint  Nichanin  eine 
"iOjalirige  Patientin  mit  Polycythajniie,  deren  Mutter  und  Schwe- 
ster  an  derselben  Krankheit  zu  leiden  schienen,  und  glaubt,  eine 
hereditiire  Dispotion  annehmen  zu  konnen;  man  zweifelte  den 
Fall  aber  an,  weil  bei  ihm  noch  eine  Nephritis  festgestellt  worden 
war.  Auch  Moewes"  berichtete  (1913)  iiber  eineu  Patienten. 
dessen  Mutter  ebenfalls  an  Cyanose  und  Milzvergrosserung  litt; 
eine  priraare  Hyperglobulie  durch  Funktionstorung  des  erythro- 
blastischen  Gewebes  wurde  von  Moewes  angenommen  und  diese 
Diagnose  durch  Sexator,  der  den  Fall  ebenfalls  untersuchte. 
bestatigt;  die  Frage  der  Vererbung  und  der  Bedeutung  des  kon- 
stitutionellen  Faktors  wurde  dabei  aber  nicht  einmal  gestreift. 

Schon  einige  Jahre  bevor  ich  dann  zuerst  literarisch  auf  dies 
bedeutsame  atiologische  Moment  hinwies,  wurde  (1913)  meine 
Aufmerksamkeit  auf  diese  Frage  gelenkt  durch  folgende  Beob- 
achtung: es  handelte  sich  um  einen  33jahrigen  jiidischen  Korn- 
hiindler  R.  mit  der  typischen  blauroten  Verfarbung  des  Gesichts, 
des  Halses,  der  Hande  und  Fiisse,  Hypertonic  des  Blutdrucks, 
Steigerung  der  Erythrocytenzahl  auf  7,530,000  und  des  Haemo- 
globins auf  12-i  %,  enormer  Neigung  zu  Blutungen  (Pat.  verblu- 
tete  fast  nach  Venenpunktion!)  und  heftigen  und  typischen  sub- 
jektiven  Symptomen  (Klopfen.  Druck,  Schmerz  im  Kopf, 
Schwindel  usw.);  Milztumor  und  Albuminuric  fehlten.  Es  be- 
stand  aber  Fettleihiglceit.  Die  Blaurotfarhe  des  Gesichts  bestand 
seit  der  Jugend.  Der  Vater,  sowie  ein  Bruder  und  eine  Schivester 
soUen  die  gleiche  schwere  Verfarbung  der  Haut,  die  gleichen  Kon- 
gestionen  und  eine  ahnliche  Neigung  zu  Blutungen  gezeigt  haben; 
auch  beziiglich  des  plethorischen  Habitus  und  der  Fettleibigkeit 
soil  unser  Patient  diesen  eben  erwahnten  Blutsverwandten  sehr 
ahneln. 


Med.  Klinik.  1917.     Xr.  2. 
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Einer  genaueren  Beobaclitung  entzog  sich  der  Patient;  deshalb 
habe  ich  ihn  in  meiner  ersten  Arbeit  auch  noch  nicht  erwahnt. 

In  dem  Falle,  anlasslich  dessen  ich  zuerst  die  Bedeutung  des 
Konstitutionellen  Moments  fiir  die  Atiologie  betonte,  handelte 
es  sich  um  einen  Feldwebelleutnant,  der  seine  klassische  Hyper- 
globulie  (Hcemoglobin  130—140  %,  Erythroeyten  7,400,000, 
Leukozyten  4,500,  Milztumor,  Anisocytose,  Polycbromasie, 
Erythroblasten)  einerseits  auf  die  Kalteeinw4rkiingen  des  Krie- 
ges,  andererseits  auf  eine  2  Jahre  zuvor  erworbene  Lues  zuriick- 
fiihren  wollte.  Es  liess  sich  aber  feststellen,  dass  die  blaitrote 
Verfdrbung  des  Gesichts  und  der  Hande,  sowie  einige  subjektive 
Symptome  bereits  in  jruher  Kindheit  bestanden  hatten.  Familiare 
Falle  des  Leidens  vvaren  bei  diesen  Kranken  anscheinend  nicht 
vorgekommen.  Ich  machte  auf  Grund  dieser  Beobachtung  auf 
die  konstitutionelle  Verankerung  der  Polycythsemie  aufmerksam 
und  setzte  sie  in  direkte  Analogic  zu  der  in  vielen  Fallen  ebenfalls 
nachweisbaren  konstitutionellen  Grundlage  ihres  nosologischen 
Gegenteils,  der  perniziosen  Anaemic.  Gleichzeitig  wies  ich  darauf 
hin,  wie  durch  eine  derartige  Auffassung  der  Wert  etwaiger  exo- 
gener,  spater  eintretender  Noxen  in  atiologischer  Beziehung 
vermindert  wiirde;  ein  Umstand,  der  sowohl  in  therapeutischer, 
als  forensischer   Beziehung  von  Wichtigkeit  ist. 

Weiteres  Material,  das  darauf  hinwies,  die  primare  Polycythse- 
mie  als  Produkt  einer  vererbbaren  Konstitutionsanomalie  auf- 
zufassen,  erbrachte  spater  Engelking  in  seinen  beiden  Arbeiten 
iiber  »familiare  Polycythsemie  und  die  dabei  beobachteten  Augen- 
veranderungen»  und  »Polycyth8emie  als  vererbbare  Storung  der 
inneren  Sekretion»/  Er  berichtet  iiber  eine  Familie,  in  der  dies 
Krankheitsbild  in  drei  Generationen  auftrat.  5  Geschwister 
zeigten  das  typische  Krankheitsbild  mit  hochgradigen  Verander- 
ungen  des  Blutes.  Auffallend  war,  dass  die  Krankheit  hier  das 
jugendliche  Alter  besonders  bevorzugte.  Das  alteste  Kind  soil 
bereits  mit  5  Jahren  cyanotisch  gewesen  sein;  die  Mutter  zeigte 
die  ersten  groben   Beschwerden  in  den  Pubertatsjahren. 

Das  Auftreten  des  Leidens  in  friiher  Kindheit  in  den  Fallen 
von  Engelking  stimmt  durchaus  zu  meiner  oben  mitgeteilten 
Beobaclitung  und  Auffassung;  sie  wird  vermutlich,  wenn  man 
anamnestisch  danach  sucht,  sich  als  haufiger  erweisen,  als  man 
bisher  annahm.     Dasselbe   gilt   von   dem   familiaren   Charakter 


*  Klin.  Monatsblatter  f.  Augenheilk..  S.  645.  iiud  Deutscb.  Med.  AVocheusclirift, 
S.  1141. 
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seiner  Fiille,  tier  ebenfalls  dt-in   faiuiliaien  Auftrt'ten  der  Poly- 
cytlia?inie   in    meiiiem   eingangs   mitgeteilten   Falle   entspiach. 

Die  Feststeliungen  Exgelkings.  deni  nieine  Mitteilung  scliein- 
bar  cntgangen  war,  waren  daruni  fiir  niich  von  besondereni  Inte- 
resse,  weil  ich  in  meiner  Polikliiiik  und  Klinik  seit  langerer  Zeit 
zwei  Aveitere  Fiille  von  Polycytlueniie  verschiedener  Grade  beo- 
achtete,  in  denen  ebenfalls  der  faniiliiire  und  konstitutionelle 
Charakter  des  Leidens  besonders  dcutlicli  iu'i'vortral.  Ich  lasse 
ihre  Krankengeschichten  kurz  folgen. 

In  (iein  orsten  Full  hnndelt  es  sich  inn  cine  Frau  von  55 
Jahren. 

Familienanamuese:  Vater  an  Lungencntziindung,  Mutter  angeblich 
an  einer  Staroperation  gestorben.  Kin  Bruder  und  vier  Schwestoin 
leben  und  sind  gesund.  Zwei  Schwestern  sind  tot;  die  eine  starb 
an  einem  Herzleiden,  die  andere  an  einer  '>Ilose'>.  Als  Kind  hatte 
Patientin  Mascr.  Mit  9  Jahren  filhlte  sie  sich  ziim  ersten  Mai  krdnk- 
lich.  Der  Appetit  war  schleeht  und  ofter  hatte  sie  Kopfschmerzen. 
Trotzdem  hatte  sie  immer  eine  hochrote,  gesvnde  Farhe,  die  noch 
mehr  hervortrat,  wenn  es  draussen  kalt  war.  Mit  13  Jahren  begatin 
die  Kegel,  die  zwar  immer  regelmassig,  doch  sehr  stark  gewcsen  ist.  In 
den  folgendcn  Jahren  ist  in  ihrcm  Leiden  auch  keine  wesentliche 
Besserung  eingetreten.  Zu  den  Kopfschmerzen  kamen  noch  Be- 
schwcrden  im  Leib,  und  oftere  Blutungen  aus  der  iS^ase,  die  mit 
einer  gewissen  Regelmiissigkeit  jede  Woche  stark  aufgetreten  sind. 
hinzu.  Mit  43  Jahren  trat  die  Menopause  ein.  Von  diescm  Zeit- 
punkt  an  bis  zum  46  Lebensjahr  sollen  die  Kopfschmerzen  sehr  oft 
und  stark  aufgetreten  sein.  Dcswegen  trank  sie  Marienbader-  und 
Kissinger  Brunneu,  der  ihr  Linderung  brachte.  Begleitet  waren  diesc 
Kopfschmerzen  von  so  starkem  Nasenbluten,  dass  sie  den  Arzt  auf- 
suchen  musste,  der  erweiterte  Venen  feststellte.  Auf  elektrische  Be- 
handlung  hin  trat  eine  wesentliche  Besserung  ein.  Seitdem  hatte 
die  Xase  nur  sehr  selten  und  dann  nur  tropfenweise  geblutet,  dafi'ir 
abor  traten  starke  Blutungen  dann  auf.  wenn  sich  unsere  Kranke 
einen  Zahn  ziehen  Hess.  Oft  musste  tampouiert  werden.  weil  das 
Blut  nicht  stehen  wolltc.  1917  wurden  samtliche  Ziihne  im  Ober- 
und  Unterkiefer  lose  und  mussten  hcrausgeholt  werden.  Seit  einem 
halben  Jahren  versplirte  unsere  Patientin  ofter  Schmerzen  im  Leib; 
sie  waren  aber  nicht  so  stark,  dass  sie  sich  deswegen  ernstlieh  krank 
fiihlte,  nur  dass  sie  in  den  Ictzten  Tagen  so  stark  abnahm,  beun- 
ruhigte  sie.  Am  ^'  8  1921  erfolgte  ihre  Aufnahme  in  die  Uni- 
versitatsklinik. 

Status:  Uber  I.70  m  grosse  Patientin  mit  intensiv  bliiulich 
gerotetem  Gesicht;  .  die  einzelnen  kleinen  Venen  auf  den  Wangen 
deutlich  blaurot  verfarbt.  Kinn,  besonders  stark  die  Ohren,  Lippen 
fast  blaurot.  Sichtbare  Schleimhaute  ziemlich  stark,  aber  nicht  auf- 
fallend  durchblutet.  Zunge  wird  gerade  herausgestreckt,  ist  nicht 
gerotet,     zeigt    deutlich   einzelne  intensiv  gerotete  Papillen.      Hintere 
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Rachenwand  stark  gerotet.  Zahne  in  defektem  Zustande.  Ober- 
und  Unterkieferprothese.  Hals  iiicht  verbreitert,  zeigt  keine  Driisen. 
keine  Narbeii.  Schilddriise  deutlich  palpabel,  aber  nicht  direkt  ver- 
grossert.  Thorax  gut  gewolbt,  Ausdehnungsfahigkeit  gut.  Mammii 
gut  entwickelt.  Abdominalatmung.  Uber  den  Lungen  Atemgerausch 
vesikuljir,  verschiirft.  Wirbelsaule  gerade,  nirgends  Druckempfind- 
lichkeit,  kein  Succussionsschmerz.  Herzgrenzen  nicht  verbreitert. 
Tone  laut  und  voll.  Zweiter  Puhnonalton  etwas  verstiirkt  gegen 
Aortenton,  der  auffallend  leise  ist.  Puis  massig  gespannt  und  gefiillt 
regeimiissig  und  gleichmiissig.  Deutliche  periphere  Pulsation.  Blut- 
druck  130  zu  92   mm  Hg. 

Leib:  Bei  Betrachtung  des  Leibes  fiillt  auf,  dass  die  linke 
Halfte  starker  vorgewolbt  ist  als  die  rechte.  Bei  der  Inspiration 
merkt  man  deutlich  Bewegung  eines  linksseitigen  Tumors,  der  bei 
der  Palpation  sich  als  die  Milz  herausstellt.  Sie  iiberragt  fiinffinger- 
breit  den  Rippenbogen,  geht  bis  zur  Nabelhohe  und  reicht  zwischen 
Processus  xiphoideus  und  Nabel  bis  einen  fingerbreit  an  die  Mittel- 
linie.  Der  Rand  ist  scharf.  Die  Oberflache  nicht  schmerzhaft  und 
glatt.  Die  Leber  iiberragt  einen  Finger  breit  neben  der  Mittellinie 
den  Rippenbogen.  Der  Leib  ist  nirgends  druckempfindlich  und 
schmerzhaft.  Keine  Inguinaldriisen  fiihlbar,  Patellarreflexe  mittel- 
stark,  Achillessehnenreflexe  mittelstark. 

Die  ganze  Haut  des  Korpers,  insbesondere  der  Beine.  der  Arme, 
aber  auch  der  Brust  ist  leicht  zyanotisch  verfarl)t.  An  den  Beinen 
sieht  man  stiirkere  blaue  Venenzeichnung.  Die  Hande  sind  gesch- 
wollen,  blau   und  luhlen  sich  kalt  an. 

Blutbefund  der  Polihlinilc  vom   19.   S.   21. 

Hb.:  138  '.—172  %. 

Er^-th^.:   9,725,000. 

Leukoz.:   10,800. 

Fiirbeindex:   0.88. 

Massige  Aniso-  und  Poiciloeytose,  geringe  Polychromasie;  yerein- 
zelte  Xormoblasten. 

Polym.   neutroph.:   83   %. 

Lymph.:   12   "". 

Eosinoph. :   5  %. 

Viskositjit  des  Blutes  10.8,  des  Serums   1.7. 

Refrakt.  des  Serums   6.658  "<•. 

Gerinnungszeit :  Beginn  nach  2  Minuten;  Eude  nach  der  S.  Mi- 
nute. 

Urin:  Alb.  +.     Sa.  — . 

Sediment:   Leukoz.   vereinzelt  Plattenepithelien. 

Auf  die  Anfrage,  ob  ihre  Krankheit  sich  in  ihrer  Familie  wieder- 
holt  hat,  weiss  unsere  Kranke  mit  Bestimmtheit  anzugeben,  dass  auch 
ihre  Mutter  unter  denselben  Erscheinungen  zu  leiden  hatte.  Die 
Rote  im  Gesicht,  die  auch  sie  bis  in  ihre  Schulzeit  zuriickfiihren 
konnte,  die  Leibschmerzen.  die  Kopfschmerzen,  das  alles  hlitte  sie 
auch  gehabt.  Mit  55  Jahren  wiire  sie  sehr  nervos  geworden.  Kopf 
und   Hiinde   hiitten   dauernd  gezittert. 
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Fcrner  liiitte  :nieli  die  eiiie  Schwester.  die  vor  G  Wdclien  an  Hose 
i;ustorbeu  ist.  ebeiitalls  eiiien  ^roten  Kopf**  fjehabt.  Allerdiusis  wiireii 
die  Kopfsehmerzen  uiid  die  soustipen  Beschwerdeii  nicht  so  stark 
aufcretreten.  Dafiir  hiittc  sie  abcr  wicdcrholt  ^leiistniationsstorunprcn 
trehabt.  die  sie  sich   nicht  erklaren    koimto. 

Auch  der  IT-jahrige  Sohn  unscror  Fatientin  ist  anireblicli  seit  dein 
X.  Lebensjahr  auffallfiid  rot  im  Gesicht  und  an  den  Hiinden.  Kr 
soil    ziemlich    sfliwat'hlic-h    sein   und   otter  an    Kopfsehmerzen   leiden. 

Patientin  win!  durehsehnittlich  jeden  2.  Tas;  Uont,Lrenl)estrahlt.  die 
RcJhrenknoclien   abweclisehid,   zum   Sehhiss  die  Milz. 

Die    Blutuntersuehuntren    ini     Laufe    ihrer  Behaudlunu  zciiien   lol- 
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Vom  '^^/s  einschliessl.     Sediment:  Leukoz.   u.  vcrfettete  Ei)ithelien. 
-9  Alb.  -^  (Esb.   \.t  ?0.  —  Sa.   —  Urobil. 

Am  Vs)  21.  Entlassun^,  ziemlich  gebessert.  Die  subjektive  Bes- 
scrung  hat  angehalten. 

E.s  handelte  sich  deinnach  uiii  ein  klassisches  Beis])iel  von 
Polycythsemie  rubra  und  zsvar  des  Weintraud'schen  Typus, 
der  Hyperglobulie  niit  Milztumor;  es  bestand  zwar  eine  Mitbe- 
teiligung   der    Nieren,    aber    keine    Hypertonie    des    Bluttlrucks. 

Besonders  hervorzuheben  ist.  1)  dass  die  typische  Rotfiirbung 
der  Haut  mit  Kopfweh,  Nasenbluten  und  andern  Beschwerden 
bereits  in  der  Kindheit  bestanden,  dass  aber  die  eigentliche 
subjektive  schwere  Erkraidcung  erst  niit  der  Menopause  einsetzte; 
2)  dass  gleichartige  Blaurotfiirbungen  der  Haut  sowolil  bei  der 
Mutter  und  Schwester,  als  audi  bei  einem  Sohn,  also  in  drei 
Oenerationen  vorkanien:   dass  aber  bei  den  anderen  genannten 
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Familienmitgliedern    sich    die    Konstitutionsanomalie    mehr    als 
»Sch6nheitsfehler».  nicht  eicjentlieh  als  Krankheit  ausserte. 

Ganz  Ahnliches  fiudeii  wir  in  clem  nun  folgenden  Fall. 

Fall  II.  T.  Friseur,  22  Jahre  alt.  Beide  Eltern  leben  und  sind 
gesund.  Seine  einzige  Schwester  lebt  und  hat  zwei  gesunde  Kinder 
zur  Welt  gebraeht.  T.  hatte  als  Kind  Maseru.  Er  weiss  sich  ganz 
genau  darauf  zu  entsiunen,  dass  er  schon  in  den  ersten  Jahren  seiner 
Schulzeit  sehr  rot  ausgesehen  hat.  Die  Rotung  wurde  intensiver, 
wenn  er  sich  auch  nur  ein  wenig  aufregte.  In  der  letzten  Zeit 
zeigte  sich  diese  Yerfiirbung  auch  auf  der  Brust.  Die  Kopfschmerzen 
liber  die  T.  klagt,  sind  auch  schon  friiher  aufgetreten,  nur  mit  dem 
ITnterschied,  dass  sie  sich  damals  mit  einer  gewissen  Regelmassigkeit 
bemerkbar  machten.  wahrend  das  jetzt  weniger  der  Fall  sein  soil. 
Dafiir  hat  er  jetzt  mehr  nervose  Beschwerden.  Er  regt  sich  schnell 
auf,  ihm  wird  oft  schwarz  vor  den  Augen  und  er  droht  zu  fallen. 
^S^ach  einer  Auseinandersetzung  in  seiner  Familie  ist  Patient  angeb- 
lich  ohnmiichtig  zusammengefallen.  Seitdem  treten  oft  Blutungen 
aus  Nase  und  Zahnfleisch  auf.  die  in  letzter  Seit  ziemlich  erheblich 
sein  sollen. 

Im  Jahre  1919  verspiirte  T.  Stiche  in  der  Brust.  Er  hatte  star- 
ken  Husten,  viel  Aus^vu^f  und  hiiufige  Xachtschweisse.  Er  ging  in 
die  Polikliuik,  wo  eine  leichte  Tbc.  pulmouum  festgestellt  worden 
ist.  Bei  dieser  Untersuchung  fiel  die  rotblaue  Farbe  des  Patienten 
auf.  Man  untersuchte  das  Blut  und  fand:  Haemoglobin  112  °o  rote 
Blutkorperchen  6,700,000;  weisse  Blutkorperchen  9,100;  mikrosko- 
pische  Veranderungen  fehlen. 

Milz  perkutorisch  etwas  vergrossert,  nicht  palpabel  bis  zum  Rippen- 
bogen  reichend   17:  9^  2  cm. 

Blutdruck:  ^^    so.      Gesicht  und  Hiinde  rot. 

Hinsichtlich  seiner  Brustbeschwerden  fiihlt  sich  Patient  jetzt  viel 
wohler.  Die  Xachtschweisse  haben  auch  nachgelassen,  nur  mit  seiner 
Nervositat  ist  es  nicht  besser  geworden.  Die  Schwindelanfiille  sind 
dieselben  geblieben.  Von  Seiten  des  Magens  treten  jetzt  auch  ver- 
schiedene  Beschwerden  auf,  wie  Appetitlosigkeit  und  starke  Xeigung 
zum  Erbrechen.  Ubrigens  ist  Patient  zur  Zeit  seit  langem  voll  ar- 
beitsfahig  und  gilt  nicht  als  krank.  TVie  aus  den  Angaben  unseres 
Kranken  hervorgeht,  ist  mit  einer  gewissen  Sicherheit  anzunehmen, 
dass  dieselbe  Erlcrankung  schon  bei  seiner  Grossmidter  und  seiner 
einzigen  Schtcester  vorgelegen  hat.  Die  Schwester  war,  soweit  sich 
Patient  ihrer  erinnern  kann.  schon  als  Kind  sehr  rot  im  Gesicht. 
Sie  ware  immer  kriinklich  gewesen.  Die  Kopfschmerzen  hiitten  nic 
bei  ihr  nachgelassen.  Seitdem  sie  verheiratet  wiire  und  zwei  bis 
jetzt  gesunde  Kinder  zur  Welt  gebraeht  hatte.  hatten  die  Kopf- 
schmerzen etwas  mehr  nachgelassen,  die  Rote  sei  aber  dieselbe  ge- 
blieben. 

Ahnliche  Angaben  macht  Patient  iiber  seine  Grossmutter,  die  vor 
kurzem  gestorben  ist.  Sie  selbst  erzahlte.  als  man  sich  mit  ihr  viber 
das  eigentiimliche  Krankheitsbild  der  beiden  iibermiissig  cesund  aus- 
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si'lu'inli'ii  Kill  ler  uiiti'i-liifl!.  .I;i--  sic  an  il  'iiiscIIkii  Lci.lcn  v,>i\  ,lii- 
L'fiiil  aiit'  L'fliltfii  lianc.  Nu. -li  hrulf  i^iiiL-'i'  c-  ilir  iii'-li!  lii>>rr.  T. 
L'il)!  audi  ail.  ilas.s  sii'  noi-h  km/.  \<a-  iiui'iii  I'imIc  u  [■■.Jcrhi'li  /ii  i<Ia- 
L'rii  ut'lialit  hiittt'  iil'iT  Si-linu'iv.i'ii  iiii  l.cil'.  ilic  <lanii  vc'riiiiii:!  n.  wrnii 
sif  sidi  /u  Bi'tt  L-'flt'L't  liallc.  Ilir  (ic-irlil  war  -tcls  vnn  I'laiicii 
Aik-rii'   (luivh/oLreii. 

Sfitlii.s:  I'atient  ist  initlcluro^s.  xoii  miitclki'al'i  iv.iii  K'.rpirliati. 
l-irii;iliriiiiL's/.ustaiHl  iliirftii:,  Tlmrax  laiiuL^i-zuucii  iiml  selniial,  <  Ir^iclit 
unci  Brust  auffserdnl'titliih  ml.  ohiie  /\  aiiotisrlie  H^iIll(■ll!ilII:L^  Audi 
dii'  Kiiiijmiktivcii  siinl  stfi>  slark  inji/.icrl .  Liitpen.  (  )hrniii-didii 
iiml  Sdilt'iiiili:iiiti>  di^s  Miiiiilcs  ticf  r(>t  init  liliiulidicin  Ttni.  Krinc 
I  )riist'iisrli\vdluiit:.  Vhvv  den  Lutiucnspitzoii  acriniic  Al'sdiw  ;irliiiiiL!; 
(Ics  PiTkussioiissdiallt'^.  W'rliiiiirtTti's  l']\>iiii-iuin.  siiiirlidic  klciiii'lasiuf 
(ieriiusdie.      Hasten   ueriim,   wimul;   Auswiirt'.      'Tix-.    —  . 

IliTZspitzenstoss  (.-a  eiiuii  Fiiiiicr  lireit  aussrrhalli  drr  .Mainniiilar- 
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lin  (legensatz  7a\  dein  scliwci'en  KiaiilclieitsltiJd  dcs  eixteii 
Falle.s  handelt  es  sich  liier  um  eiii  Stadium  de.<  Leideiis,  das  man 
uocli  niclit  eigeiillich  als  Ki'ankln'ir.  sondeni  nielir  als  eine  Kon- 
.stitutionsanomalie  hzw.  als  eincn  SclK'udieit.sfehler  der  Anlaue 
bezeichncn  krmnte.  Geiiau.  \vi(^  die  erste  Patieiitip.  zeiLite  audi 
P^ill  2.  die  intensive  Jvothlaufiii-huiiir  l»ereits  in  t'liilirf  Kindlieit 
zu.sammen  mit  der  Xeiounu;  zum  l\(»|.ls<limeiz.  Aher  diese  Ano- 
malie  der  Blutbeschaffenlieit  Iiefindct  sich  hei  ihm  nocli  im  Sta- 
dium der  Latenz  imd  des  Stillstands:  ein  Stadium,  das  l)ei  unserm 
Fall  I.  (d)enfalls  von  der  .hmend  bis  zur  ^lenopause  uedauert 
liatte,  um  nacli  dieser  zui'  scdnvereti.  leben.sbedrohemb'ii,  ioit- 
schreitenden  Kranklieit  auszuaiten. 

Diesem  Stadium  des  polycjlobulisclien  Zustandes  entsnrecliend 
.sind  die  Blutverauderunfren  des  junjien  iMannes  wetin  audi  die 
einwandfreien  der  Polycvtipmie.  aber  es  fehleii  die  uroben 
Zeidien  dei-  ki'ankliafteit   Funktiimssteiirei-um^^  des   blut  bildenden 
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Apparates.  die  Ausschwemnning  von  unreifen  Formen  der 
Erythrozyten,  insbes.  Erythroblasten  iind  polychromatopbilen 
roten  Blutkorpern,  von  basophil  gekornten  und  grob  megalo- 
cytischen  Erythrozyten  und  von  Myelozyten  in  die  Blutbahn; 
Erscheinungen.  die  Fall  1.  reichlich  zeigte. 

Es  fehlten  auch  der  Milztumor  und  die  Mitbeteiligung  der 
Nieren.    Dagegen  zeigt  auch  er  schon  die  Neigung  zu  Blutungen. 

Dass  die  Polycythsemie  des  Falles  iibrigens  mit  einer  Lungen- 
tuberkulose  in  irgendeineni  Zuzanimenhang  stehen  konne, 
mochte  ich  von  der  Hand  weisen.  Denn  erstens  bestand  die  ery- 
thrffimische  Hautfarbe  laugst  vor  jener  Lungenerkrankung, 
zweitens  verursacht  eine  Lungentuberkulose  an  sich  nie  eine 
Polyglobulie  und  drittens  besteht  bei  unserm  Kranken  kein 
Anhaltspunkt  fiir  eine  Tuberkulose  der  ^Jilz  oder  des  Knochen- 
marks,  die  man  bisweilen  atiologisch  mit  dem  Auftreten  der 
Hyperglobulie  in  Zusammenhang  gebracht  hat   (Lommel). 

Dies  lange  Stadium  der  relativen  »initiaJen  Latent))  des  Leidens, 
in  dem  unser  Patient  zur  Zeit  noch  steht,  in  dem  unsere  erste 
Patientin  bis  zu  ihrer  Menopause,  mein  friiherer  Fall  von  der 
Schulzeit  bis  Ende  der  30ger  Jahre  standen.  ist  nun  ungemein 
charakteristisch  flir  unser  Leiden  sowohl,  als  fiir  konstitutionelle 
fundierte  Krankheiten  iiberhaupt.  Ich  erinnere  nur  an  das  dies- 
beziigliche  Beispiel  vieler  erblicher  Konstitutionskrankheiten. 
der  Gicht,  des  Diabetes  mellitus,  des  3L  Basedow,  unter  den 
Xeuropathien  besonders  an  das  Beispiel  der  Syringomyelic  und 
der   myotonischen  Dystrophic. 

Es  erscheint  niir  weiter  zweifellos,  dass  es  in  derartigen  Poly- 
cythaemiefamilien  Individuen  mit  rotblauer  Hautfarbe  gibt,  die 
nie  aus  diesem  Stadium  herauskommen,  die  nie  in  die  cigentliche 
schwere  fortschreitende  Erkrankung  im  Sinne  von  Vaquez 
verfallen.  Es  sind  das  eben  diejenigen  Familienmitglieder  nament- 
lich  der  iilteren  Generation,  von  denen  wir  auch  in  meinen  drei 
Polyglobuliefamilien  horen,  die  mit  der  erythraemischen  Haut- 
farbe und  allerlei  Beschwerden  behaftet,  trotzdem  nie  eigent- 
lich  als  krank  galten  und  in  hoherem  Alter  irgendeineni  inter- 
currenten   Leiden   erlagen. 

Bei  solchen  Individuen  bleibt  es  eben  zeitlebens  bei  der  erythrd- 
mischen  Konstiixdion ;  der  unbekannte  Faktor.  der  in  den  ty- 
pischen  VAQUEz'schen  Fallen  diese  Konstitutionsanomalie  zur 
schweren  fortschreitendeu  todlichen  Krankheit  niacht,  tritt  bei 
ihnen  nicht  hinzu. 
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Ich  glaulx'.  dass  solche  Fiille  friihcr  (uiul  audi  jctzt  iiocli) 
meist  in  die  liuhrilc  der  Plethora  veia.  die  ja  aiicii  eiblich  und 
familiiir  auftreteii  kann,  gereclinet  wurden.  und.  dass  sie  keines- 
wegs  ganz  selten  sind. 

Gevade  diese  nie  progredient  wordenden.  latenten,  bzw.  in- 
konipleten  Fiille  in  Polyglobuliefaniilien  charakterisieren  diese 
Gruppe  der  Krankheit  so  recht  als  echte  Produkte  der  konsti- 
tutionellen  Fehlanlage.  Analogien  zu  diesem  Verhalten  finden 
wii-  ja  audi  bei  anderen  Konstitutionskrankheiten.  Ich  erinnere 
wieileruni  an  diejenigen  mitglieder  von  Gichtfaniilien.  die  ihre 
Anlage  nie  in  eigentlichen  Anfallen.  sondern  nur  in  ganz  harni- 
losen,  fliichtigen  Myalgien  kennzeichnen,  an  die  Glicder  einer 
Diabetikerfamilie,  die  nie  liber  eine  liarinlose  alimentJire  Glykos- 
urie  herauskommen,  und  endlich  an  die  iilteren  Generationen 
von  niyotonischer  Dystrophiefaniilien,  die  zeitlebens  ausser 
einer  gewissen  allgemeinen  Kiimmerlichkeit  nichts  Krankhaftes 
erleben,  als  eine  presenile  Katarakt,  die  dann  bei  ihren  Descen- 
denten  zum  wichtigen  Stigma  einer  generalisierten  niyotonischen 
Dystrophie   wird  (Fleischer). 

ExGELKiNG  hat  nun  bei  der  Betrachtung  der  konstitutionellen 
Eigenart  seiner  Polyglobuliefaniilie  besonders  auf  Storungen. 
bzw.  Eigenarten  der  innersekretoris-chcii  Funktionen  geachtet 
und  niitgeteilt.  dass  fiinf  Geschwister  dieser  Familie  einen  aus- 
gesprochen  infantilen  Bau.  insbes.  schwachen  Knochenbau, 
Lordose,  Kropfbildung,  Menstruationsstorungen  und  dergl. 
aufwiesen;  audi  eine  Zwillingsgebui't  war  dabei.  Engelkinci 
kommt  deshalb  zu  der  Ansdiauung.  dass  die  essentielle  Polycy- 
theemie  als  eine  vererbbare  Storung  des  innersekretorischen  Sy- 
stems anzusehen  sei.  Er  darf  sich  hierbei  auf  die  von  Naegeli^ 
bereits  seit  langem  vertretene  Ansicht  stiitzen,  dass  die  Leukee- 
mien  als  Folgen  einer  Korrelationsstorung  der  endokrinen  Organe 
anzusehen  seien,  und,  dass  unter  diesem  Gesiditspunkte  der 
endokrin  besorgten  Selbststeuerung  des  Organismus  auch  die 
Polycythsemie  zu  betrachten  sei:  »offenbare  Ursache  (der  Poly- 
globulie),  schreibt  Naegeli.  scheint  mir  das  Fehlen  der  normalen 
Regulation  der  Erythopoese  zu  sein.  und  es  kommt  bei  Wegfall 
der  physioiogisehen  Hemmungen  zu  einer  vegetativen  tJber- 
schussbildung,  gan^  analog,  wie  bei  der  Leukopoese  bei  den  Mye- 
losen  und  Lymphadenosen.  Es  diirften  daher  hier  die  hormo- 
nalen  Funktionen  innersekretorischer  Orgaiie  in  analoger  Weise 

'   Blntkraukheiteu  uud  Blutdiagnostik.  III.     Anti.   1919. 
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gestort  sein,  wie  das  (von  N.)  flir  die  Leukasmien  angenommen 
wiirde.)) 

Auch  J.  Bauer  ist  geneigt,  die  Ursache  der  Polycythsemie  in 
einer  Anomalie  des  endokrinen  Systems  zu  sehen,  zuraal  sie 
(angeblicli)  nicht  selten  mit  einer  absoluten  Leucopenie  aiiftritt 
bei  endemischen  Kropf,  Eunuchoidismus  und  Dementia  prsecox, 
also  Zustanden,  bei  denen  eine  hormonale  Dysharmonie  ange- 
nommen werden  darf. 

Meine  Erfahrungen  an  drei  familiaren  Fallen  von  Polyglobulia 
und  einem  nicht  familiaren,  aber  sicher  konstitutionell  veranker- 
ten  Fall  bestatigen  nun  die  angebliche  Haufigkeit  endokriner 
Anomalien  keineswegs.  Bis  auf  die  etwas  verspiitete  Menstrua- 
tion der  Patientin  I  und  die  massige  Adipositas  des  eingangs 
erwiilinten  israelitischen  Pat.  E..  findet  sich  in  meinen  Fallen  auch 
nicht  die  geringste  innersekretorische  Storung;  Avobei  zu  bemer- 
ken  ist,  dass  auch  die  beiden  genannten  Fakta,  bzw.  Zustande 
keineswegs  Produkte  groberer  endokriner  Anomalie  zu  sein  brau- 
chen:  Beginn  der  Menses  zwischen  dem  16  und  19  Lebensjahr 
sehen  wir  im  Norden  —  zumal  bei  Chlorotischen  —  gar  nicht 
selten,  olme  dass  spiiter  die  innersecretorische  Harmonic  je  ge- 
stort zu  sein  braucht;  und  die  Adipositas  ist  bei  einem  Israeliten 
so  sehr  ein  E,assenstigma,  dass  wir  sie  kaum  als  individuelle 
endokrine  Anomalie  ansprechen  diirften. 

Auch  sonst  spielen,  wie  die  Literatur  ergibt,  endokrine  Stor- 
ungen  in  der  Symj)tomatologie  der  Polyglobulie  keine  Rolle, 
ja  sie  sind  ohne  Zweifel  bei  der  typischen  und  essentiellen  Vaquez'- 
schen  Krankheit  sehr  selten;  genau  so  selten  iibrigens,  wie  sie 
sowohl  bei  der  Leukaemie,  als  auch  bei  der  essentiellen  perniziosen 
Ana3mie  sind.  Bei  der  ersteren  sind  mir  nie  Fiille  mit  merklicheu 
endokrinen  Funktionsstorungen  oder-anomalien  vorgekom- 
men,  und  unter  einem  grossen  Material  von  perniciosen  Anse- 
mien  habe  ich  erst  zwei  Fiille  gesehen,  in  denen  einerseits  ange- 
borene  Hypoplasien  (Kleinwuchs,  Infantilismus,  Hypoplasie  der 
Genitalien)  und  andererseits  erworbene  pluriglandulare  Insuf- 
ficienz  (vorzugsweise  der  Schilddriise  und  des  Adrenalsystenis) 
eine   Rollc  spielten. 

Bei  der  notorischen  Seltenheit  endokriner  Stiu'ungen  bei  der 
Polyglobulie  sowohl,  als  auch  bei  den  anderen  malignen  Blut- 
krankheiten^  lieo;t  es  nahe.  die  oben  genannte  Theorie  Naeoelis 


'  Einzig    nad    alleiti    l)eim    haemolytischen    Tctcrus   sind  eiKiokrinc  Syniptouie 
iiiolit    allzu    ^ielton.    -vvie    ich    dem    uaehst    andi^reii'irts    bespreclien  werde.     Aher 
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aiizuzweifi'ln;  dies  umso  melir.  als  auch  tier  Einwand,  eine  eiulo- 
kriiie  Dysluinuonie  brauche  ja  nicht  grob  korperlich  in  Erscliein- 
uiig  zu  treteii,  nicht  stichhaltig  ist.  Denn  unsera  klinischen  Er- 
fahrungen  leliren  doch  ohne  Zweifel,  dass  alle  Krankheitszu- 
stiinde,  die  wirklicli  endokrinen  Ursprungs  sind  oder  endokriu 
stark  beeinflusst  werden,  auch  die  bekannten  Stigmata  der  pluri- 
oder  monoglanduliiren  Fiinktionsanderung  irgendwie  'erkennen 
lasseu.  Wo  das  nicht  der  Fall  ist,  liaben  wir  kein  Recht,  eine 
solche  Hypothese  aufzustcllen. 

Wenn  also,  wie  in  den  von  Engelktng  und  J.  Bauer  erwahnten 
Filllen,  endokrin  zu  deutende  Storungen,  auch  einnial  bei  der 
Polyglobulie  auftrfeten,  so  liegt  es  weit  naher,  sie  als  zufallige, 
dem  Grundleiden  bzw.  seiner  konstitutionellen  Anlage  koordinier- 
te  Zeichen  der  Entartung  aufzufassen,  denn  als  pathogenetisch 
bedeutsame  Erscheinungen. 

Ich  fasse  zusaramen:  Familidrc  undin  jriiher  Jugend  beginnende 
sporadische  Fdlle  von  Polyglobulie,  beide  oft  viele  Jahre,  sogar 
Jahrzehnte  datenU  bleibend,  sind  anscheinend  nicht  selten.  Ihre 
l-onstitutionelh  Bedingtheit  Idsst  sich  mit  SicJierheit  anneJnnen. 
Innersekretorische  Organ-  oder  Funktionstorungen  spielen  patho- 
genetisch   keine   nachweisbare    Rolle. 

Nachtrag:  Eine  neue  eingehende  symptomatologische  Arbeit 
von  HoGLER  (Wien.  Arch.  f.  klin.  Med,  lY  Bd.  H.  1)  beriick- 
sichtigt  den  konstitutionellen  Faktor  bei  der  Polyglobulie  eben- 
falls  nicht  und  kommt  zu  clem"  Resultat,  dass  die  Aetiologie 
voUig  unklar  sei.  Die  neue  Darstellung  der  Polycythaemia  von 
F.  Gaisbock  (Ergebn.  d.  innr.  Med.  u.  Kinderheilk.  Bd.  21. 
1922)  konnte,  da  erst  nach  Beendigung  dieser  Mitteilung  er- 
schienen,  nicht  mehr  beriicksichtigt  werden. 

auch  hier  sind  sie  zweifellos  nicht  causa  morbi,  soudern  koordinierte  Zeichen  der 
Entartung  einerseits  oder  der  Entwicklungshemmong  andererseits. 


16 — 222604.   Acta  med.  Scamlinav.    Vol.  LVII. 


(Aus  der  Medizin.   Universitatsklinik  zu  Rostock.) 


Uber  Uiiterornahruiig  iiiul  Storiiiigon 
(lor  iiiiiereu  Sekretion. 

Yon 
Prof.  HANS  CURSCHMANN. 


Tallquist  liat  in  dieser  Zeitsclirift  unlangst  auf  die  eigenarti- 
gen  Einwirkungeii  der  Kriegsernalirung  auf  die  endokrineu  Funk- 
tioneu  uud  eine  Reihe  von  Kranklieiten  inkretoriseher  Genese 
hingewiesen  nnd  i.st  zu  Resultaten  gekommen,  die  sich  grossten- 
teils  mit  den  unserigen  decken.  Ich  moclite  zu  seinen  Ausfiihrun- 
o:en  an  dieser  Stelle  das  Wort  ergreifen.  um  auf  eine  Reihe  von 
Beobachtungen  u.  a.  audi  meiner  Klinik.  die  Tallquist  ^vohl 
entgangen  "vraren,  aber  wicliticres  Material  zu  den  oben  erwiihnten 
Fragen  entkalten;  hinzuweisen. 

Beziiglicli  des  Hungeroedems  ist  die  voriciegend  endokrine  Genese 
ja  durckaus  nicht  unbestritten.  Wichtige  Stoffwechselresultate 
zeigen  grosse  Untersckiede  zwiscken  einem  reinen  Hypothyreoi- 
dismus  und  dem  Hungeioedem,  vor  allem  solcke  des  Eiweiss- 
hauskaltes.  Ick  erwakne  beispielsweise  das  Yerkalten  der  Kon- 
zentration  des  Serumeiweiss,  die  beim  Hungercedem  verniindert, 
bei  Hypothyreoidismus  aber  nack  den  Untersuchungen  meines 
Assistenten  G.  Deu sch^  grundsiitzHck  erkokt  o[efunden  w'urde. 

Es  ist  ja  unbestreitbar,  dass  die  Unterernakrung  und  die 
sckwerste  und  typische  aus  ihr  entstehende  Krankheit,  das  (Edem, 
auf  die  Sckilddriise  besonders  stark  einwirken;  es  sei  diesbeziiglick 
besonders  auf  die   Obduktionsresultate   Oberxdorfers'   kinge- 


1  Deatsch.  Arch.  f.  klin.  iled.     Bd.  134.     1920. 
-  Munch.  Med.  Woch.     1919.     N:r  7. 
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wiesen,  der  bei  zahlreichcn  Antopsien  (Edemkranker  die  Scliild- 
diiise  um  15 — 20  gr,  also  fast  ein  Drittel  des  Xormalen,  reduziert 
fand.  wiihrend  die  iibrigen  Organe  noch  zwei  Drittel  ihres  Nor- 
malgewichtes  besassen.  Histologisch  zeigten  sich  an  diesen  Schild- 
driisen  verkleinerte  Follikel  und  stark  eingedicktes  KoUoid. 
Erscheinungen,  die  auf  eine  Sekretionsverminderung  hinweisen. 

Aueh  die  wichtigen  Untersuchungen  Adlers'  an  winterschla- 
fenden  Tieren  sprechen  in  demselben  Sinne.  Abler  gelang  es, 
diircli  Thyreoidineinspritzungen  Winterschlafer,  bei  denen  der 
gesamte  Stoffwechsel.  Atmung,  Temperatur  and  Bewegung 
auf  ein  Minimum  reduziert  sind,  nach  1 — 3  Stunden  zu  erwecken, 
wobei  die  Temperaturen  von  8  auf  35  stiegen.  Danach  wird 
also  der  Winterschlaf  der  Tiere  durch  eine  automatisch  einsetz- 
ende  Verringerung  der  Schilddriisenfunktion  ermoglichkeit,  die 
zur  Herabsetzung  des  Stoffwechsels  und  Untertemperatur,  also 
einem  —  teleologisch  betrachtet  —  zweckmassigen  Sparliaushalt 
des  Organismus  fiihrt.  Aueh  die  anatomische  Untersuchung  der 
Schilddriisen  solcher  Winterschlafer  lassen  deren  hochgradige 
Unterfunktion  erkennen.  Dass  aueh  manche  Menschenrassen 
eines  formlichen  Winterschlafes  fahig  sind,  haben  sichere  Beob- 
achtungen  gezeigt.  Es  scheint  also  aueh  beim  Menschen  eine 
derartige  Herabsetzung  der  Schilddriisenfunktion  durch  extreme 
Xahrungsverminderung  bei  absoluter  Ruhe  erreicht  werden  zu 
konnen,  die  den  »Winterschlaf»  ermoglicht. 

Diese  Resultate  sind  nun  sehr  bedeutsam  fiir  die  Erklarung  der 
wichtigen  Ergebnisse  der  Gaswechseluntersuchungen,  die  Zuntz 
und  LoEWY'  1916  in  Berlin  angestellt  haben.  Sie  fanden,  dass 
die  Unterernahrung,  also  die  Verminderung  der  Gesamtkalorien, 
insbes.  aber  der  Fett-  und  Eiweisskalorien  (Vitaminmangel 
bestand  bei  dem  Reichtum  an  Gemiisen  und  Friichten  1916  in 
Berlin  sicher  noch  nicht!)  automatisch  zu  einer  Verminderung 
des  respitorischen  Stoffaustauschs,  d.  i.  zu  einem  sehr  zweck- 
massigen Sparsystem  fiihrt,  bei  dem  der  Normale  —  die  Yermeid- 
ung  grosserer  korperlicher  Mehrarbeit  vorausgesetzt  —  leidlich 
leistungsfahig  bleiben  kann.  Es  ist  mir  nun  sehr  wahrscheinlich 
(wenn  aueh  Zuxts  und  Loewy  diese  Erklarung  nicht  aussprachen) 
dass  wir  den  Regulator  dieses  automatisch  einsetzenden  Sparsystem 
in  der  Schilddriise  (bezw.  ihrer  Correlation  rait  dem  iibrigen  endo- 
krinen  Apparat)  zu  erblicken  haben. 

^  Adler.  Mnncb.  Med.  Woch.  1919.     Xr.  36. 
-  Berliu  klin.  Woch.  1916.     Xr  od. 
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Weiter  ging  aucli  fiir  mein  Beobachtungsgebiet  die  pressorische 
Einwirkung  der  Kriegsernalirung  auf  die  Schilddriisenfunktion  aus 
der  Beobaclitung  des  echteii  Myxoedems  hervor.  ^Vil■  sahen 
Avahrend  der  Unterernahrungszeit  eine  ganz  auffallende  Steigerung 
lompleter  unci  inl-ompleter  Formen  des  Hypothyreoidismus  und  zwar 
ganz  vorwiegend  bei  den  schlecht  genalirten  Stadtern,  nicht  aber 
bei  der  gut  genalirten  Landbevolkerung.  Unsere  Beobachtungen 
hat  auf  meine  Veranlassung  C.  Hixz^  Rostock  bereits  ini  Friihjahr 
1920  mitgeteilt.  Selir  charakteristisch  ausserte  sich.  die  Unter- 
eniahrung  in  einer  akuten  Steigerung  aller  typiscben  Symptome 
bei  verschiedenen  Formen  der  organiscben  Schilddriisenscbwache, 
z.  B.  bei  niildem  Kretinismus,  bei  Thyreopypoplasia  congenita 
mit  bisher  leidlicher  Kompensation  der  Driisenfunktion  und  beim 
echten  Myxoedem  der  Erwacbsenen  (vgl.  Hixz).  Ich  babe  Falle 
von  bisher  unklaren  trophisch-secretorisch-vasomotorischen  Xeu- 
rosen  gesehen.  die  ihr  wahres  Wesen,  das  des  latenten  Hypothyreo- 
idismus, durch  ein  im  Beginn  der  Unterernahrung  rapide  einset- 
zendes  Myxoedem  enthiillten."  Auch  die  auffallende  Tatsache, 
auf  die  ich  zuerst  hinwies/'  dass  die  physiologische  Klimax  nicht 
selten  vom  Auftreten  von  Myxoedem  gefolgt  werde,  wurde  mir 
erst  wahrend  der  Zeit  der  Blockadeerniihrung  klar.  Auch  hier 
spielte  die  Unterernahrung  die  auslosende  Rolle  fiir  den  Ausbruch 
der  Schilddriisenerkrankung. 

Neben  diesem  exogenen  Faktor  muss  aber,  wie  bei  den  meisten 
Fallen  von  Myxoedem,  der  endogene  Faktor  der  hypothyreoiden 
Konstitution  mit  vorausgesetzt  werden;  wenn  dieser  nicht  ein 
integrierender  Bestandteil  des  »Kriegsmyxoedems»  gewesen  ware, 
hatte  bei  der  allgemeinen  Hungerei  das  Myxoedem  enorm  viel 
haufiger  bei  uns  aviftreten  miissen,  als  es  tatsachlich  der  Fall  war. 

Bevor  ich  nun  auf  das  von  mir  zuerst  beschriebene  Verhalten 
der  Kontrastkrankheit  des  Myxoedems,  der  Basedowschen  Krank- 
heit  ,  unter  dem  Einfluss  der  Unterernahrung  eingehe,  seien  mir 
noch  einige  Bemerkungen  zu  anderen  ]\litteilungen  Tallquists 
gestattet,  zuerst  zu  der  Frage  des  Hypadrenalismus  infolge  der 
Kriegsernahrung. 

Die  von  Peisee  veroffentlichten  Untersuchungen  (Verminder- 


^  C.  Hixz,  Kriegsrernalinmg  nnd  Hvpothyreoidisnius  Med.  Kliu.   1920. 

-  Hans  Cihsciimann.  lIv|iothvreoidisimis  uud  Koiistitation  Nr.  1~.  Deutsche 
Zeitschr.  f.  Nervenheilk    Jid.  H8  69.      19>'l. 

^  Haxs  (.'ursch-mank,  Kdiuax  und  Jlvxti'deni  Zeitschr.  f.  d.  ges.  Xeurol.  u. 
Psych.     Bd.  41.     S.  155. 

■*  RifornKi    iiiedica    Neapel  1922  Xr.    12  uud  kliii.  'Wocheuschr.  1922,     Xr.  26. 
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miff  ties  Adrenalingehalts  der  Xebennieren  auf  etwa  ein  Drittel 
iin  Durchscliintt  gegeniiber  analogen  Leiolienunteisucluingeu  der 
Friedenszeit)  sind  gewiss  benierkensweit.  !Meine  eigenen  Unter- 
suchungen'  aus  dem  Steckriibenwinter  1916 — 17,  dem  Hohe- 
])Unkt  des  Hungers  in  Deutschland,  sprachen  aber  nicht  in  glei- 
cheiu  Sinne.  Ich  untersuchte  mit  meinen  Assistenten  bei  448 
Schulkindern  den  Blutdruck  und  verglich  die  Resultate  mit 
denen  der  Friedenszeit.  soweit  sie  mit  gleicher  Ai)])aratur  ge- 
wonnen  Avaren.  Das  Resultat  war,  dass  eine  Anderung  der  Bkit- 
druckwerte.  insbes.  eine  Herabsetzung  derselben,  bei  diesen  aus- 
schliesslich  der  notleidenden  stddtischen  Bevolkerung  angehoren- 
den  Kindern  niclit  eingetreten  war.  Da  nun  der  Blutdruck  als 
ein  ungemein  feiner  klinischer  Indikator  fiir  die  Nebennieren- 
funktion  anzusehen  ist.  ziehe  ich  daraus  den  Scliluss,  dass  eine 
Funktionsschadigung  derselben  durch  die  Kriegsernahrung  sicher 
keine  allgemeine  und  friihzeitige  gesessen  sein  kann. 

Auch  bei  Erwachsenen  vermochten  wir  eine  merkliche  Herab- 
setzung des  Blutdrucks  wahrend  der  Hungerjahre  niclit  festzu- 
stellen.  Ich  mochte  demgemass  —  im  Gegensatz  zum  haufigeren 
Auftreten  eines  Hypothyreoidismus  —  ein  gesteigertes  Vorkom- 
men  eines  Hypadrenalismus  wahrend  der  Hungerzeit,  wie  es 
Tallquist  annimmt,  fiir  mein  Beobachtungsbereich  nicht  zu- 
geben. 

Tallquist  hat  auch  die  Anomalien  der  Magensaftsekretiou  in 
das  Bereich  seiner  Betrachtungen  gezogen  und  eine  Yermehrung 
der  Achyliefiille  wahrend  der  Hungerjahre  an  seinem  Material 
festgestellt.  Die  Erfahrungen  in  Deutschland  bestatigen  das  zum 
Teil;  andererseits  hat  man  aber  auch  das  Gegenteil  bei  uns  beob- 
achtet.  Ich'  habe  z.  B.  fiir  Mecklenburg  ein  deutliches  Ansteigen 
der  Hy perchlorhijdrieri  feststellen  konnen,  das  den  Zeiten  der 
schlechten  Ernahrung  genau  parallel  lief.  Wenn  auch  zweifellos 
die  Magenaciditat  durch  endokrine  Faktoren  beeinflusst  wird 
(meine  Assistenten  F.  Boexheim"  und  G.  Deusch  haben  meist 
Anaciditat  und  Subaciditat  beim  Myxcedem  festgestellt  und  durch 
Thyreoidin  die  Aciditat  steigern  konnen),  so  ist  die  Magensaftse- 
kretion,  abgesehen  von  den  organischen  Erkrankungen  des  Yer- 
dauungsorgans,  doch  in  erster  Linie  eine  konstitutionell  bedingte 
Funktion,  die  auf  heterogene  Reize,  besonders  auch  auf  psychi- 


'  Medizin.  Klinik  1919.     Nr.  oO. 

-  Munch.  Med.  Wochenschr.  1918,  Xr.  13. 

*  Boas,  Arch.  f.  Verdauungskrankheitea  1920. 
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sche,  wie  Tallquist  mit  Recht  hervorhebt,  nach  einer  konsti- 
tutionell  vorgezeichneten  Richtung  reagiert.  So  ist  es  wohl  zu 
erldaren,  dass  eine  Bevolkerung,  die  ohnehin  grossenteils  zur 
Superaciditat  neigt,  wie  die  unserige,  sowohl  auf  die  veranderten 
und  verschlecliterten  Nahrimgsreize  der  Hungerjahre,  als  auch 
auf  die  depressiven  psycliisclien  Einwirkungen  dieser  Zeiten 
zum  grossten  Teil  nach.  iJirer  Sekretionsrichtung,  d.  i.  bei  uns  mit 
Superaciditat  reagierte.  An  anderen  Orten  mit  vorwiegender 
Neigung  zur  Saure-  und  Saftverminderung  reagierten  dagegen 
die  Mensclien  auf  die  gleichen  Noxen  mit  Vermehrung  der  Sub- 
aciditaten  und  Achylien. 

Ich  moclite  deslialb  angesichts  der  komplexen  Beeinflussbarkeit 
der  Magensekretion  in  Ubereinstimmung  mit  Tallquist  die 
Anomalien  derselben  nicht  als  eindeutige  endokrin  bedingte 
Folgen  der  Kriegsernahrung  registrieren. 

Beziiglicli  des  Diabetes  habe  ich  dem  auch  von  Tallquist 
mitgeteilten  nichts  hinzufiigen.  Die  allerorts  konstatierte  Ver- 
minderung  der  Morbiditat  und  Schwere  des  Diabetes  infolge 
der  Unterernahrung  war  ja  nicht  zu  verwundern  und  bestatigte 
nur  die  diesbeziiglichen  Erfahrungen,  z.  B.  der  franzosischen 
Arzte  wahrend  der  Pariser  Belagerung  1870 — 71.  Man  erinnere 
sich  dabei  des  bereits  1850  von  Bouchard  at  aufgestellten  Leit- 
satzes  fiir  die  Diabetesdiiit:  »manger  le  moins  possible»  und  aus 
neuerer  Zeit  an  die  Reiztheorie  Kolischs  und  die  Hungerkuren 
Allens.  Man  kann  Tallquist  auch  darin  Recht  geben,  dass 
die  Moglichkeit  besteht,  in  dem  besserndem  Einfluss  des  Hungers 
auf  Glyksemie  und  Glykosurie  die  Wirkung  hormonaler  Einfliisse 
zu  erblicken,  d.  i.  eine  giinstige  Beeinflussung  der  vielfaltigen 
den  Zuckerhaushalt  regulierenden  inkretorischen  Organfunktionen. 

Es  war  mir  eine  Genugtuung,  dass  auch  Tallquist  die  Ver- 
minderung  der  BasedowmorbiditJit  wahrend  des  Krieges  mit  der 
des  Diabetes  in  einem  Atem  nennt,  ohne  allerdings,  den  patholo- 
gisch-physiologischen  Zusammenhang  der  Dinge,  wie  ich  ihn 
zuerst  ausfiihrte,  zu  eruieren. 

Die  \'erminderung  der  Zahl  und  Schwere  der  Basedowfalle 
wahrend  der  Hungerjahre  und  das  rasche  Ansteigen  der  Morbi- 
ditiit  nach  Wiederkehr  normaler  Erniihrung  war  in  meinem  Beob- 
achtungsbereich  ganz  auffallend.  Eine  Rundfrage  an  22  deutsche 
Kliniker  und  Krankenhausiirzte  ergab  mir,  dass  12  dieselbe  Er- 
fahrung  gemacht  hatten,  8  keine  besondere  Anderung  der  Mor- 

M.  c. 
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biditiit  koiistatiert  and  2  (Chirurgen!)  sogar  eine  Steigerung  der 
Zahl  der  Basedowkranken  festgestellt  hatten.  Diejenigen,  die 
Zalilen  zusammengestellt  hatten,  waren  charakteristischer 
Weise  alle  zuin  Resultat  erheblicher  Yerminderung  der  Morbidi- 
tilt  des  Basedow  wiihrend  der  Hungerjahre  gekommen.  Ich 
erwiihne  beispielsweise  die  Zahlen  des  Hamburger  Klinikers 
Deneke  (St.  Georg-Hamburg):  1909— 19U  217  Falle,  1915—1920 
42  Fiille  von  Basedow. 

Die  Wirkung  des  Hungers  auf  den  M.  Basedow  habe  ich  fol- 
gendermassen  zu  erklaren  gesucht:  Durch  die  Untersuchungen 
Blum's  scheint  es  festzustehen.  dass  Fleischabstinenz  hemniend 
auf  die  Schilddriisenfunktion  einwirkt;  die  Experimente  Reid 
Hunts  haben  gezeigt,  dass  durch  Muskelfleisch,  Leber,  Niere, 
Reis  und  Hafermehl  eine  Steigerung  der  Aktivitiit  der  Schild- 
driise  bewirkt  wird,  wahrend  Eier,  Milch,  Kiise  und  andere  Stoffe 
deren  Funktion  herabsetzen.  Die  Kriegserfahrung  endlich  hat 
erwiesen,  dass  nicht  nur  die  enorme  Yerminderung  aller  Fleisch- 
arten  (zusammen  mit  dem  Reis),  sondern  auch  eine  Yerminder- 
ung der  Fettkalorien  und  der  Milchprodukte  sowie  der  Gesamt- 
kalorien  eine  giinstige  Einwirkung  auf  die  Basedowmorbiditat 
ausgeiibt  hat. 

Es  lag  nahe,  hier  auf  die  Analogie  mit  dem  Diabetes  zu  ver- 
weisen,  von  dem  die  Anhanger  der  Reiztheorie  {Kolisch  u.  a.) 
annehmen,  dass  durch  die  friiher  iibliche  Uberfiitterung  des 
Krankea  mit  Fleisch  und  Fett  die  vermehrte  Zuckerbildung 
(in  der  Leber)  erst  stimuliert  werde.  Die  Herabsetzung  der 
Gesamtkalorien,  insbes.  der  Fiweisskalorien  entzieht  nun  dem 
Organismus  diese  starksten  dynamischen  Nahrungsreize  iind 
liisst  ihn,  wie  die  Hungerjahre  tausendfach  gezeigt  haben,  die 
Kohlenhydrate  leichter  verarbeiten. 

Es  ist  nun  sehr  wabrscheinlich,  dass  nicht  nur  beim  Diabetes, 
sondern  auch  bei  der  Basedowschen  Krankheit  die  bisher  iibliche 
Uberernahrung,  die  den  Patienten  im  Stoffwechselgleichgewicht 
halten  sollte,  (bis  76.5  Kalorien  pro  kg  hat  man  ihnen  geben 
wollenl)  ihrerseits  einen  schadlichen  Reiz  auf  deu  bekanntlich 
primiir  ausserordentlich  gesteigerten  Stoffwechsel  dieser  Kranken 
ausubte  und  ihn  zu  weiterer  Steigerung  antrieb.  Daraus  wiirde 
sich  eine  stimulierende  Wirkung  der  zu  reichlichen  Ernahrung 
auf  die  Schilddriise  ergeben,  wie  dies  ja  auch  Reid  Hunt  fiir 
Fleisch  und  andere  Xarhstoffe,  nicht  aber  fiir  Eier  und  Fette 
erwiesen  hatte.    Ich  mochte  aber  vermuten,  dass  nicht  nur  das 
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Fleisch,  sondern  aiich  die  Fette  und,  ahnlich  wie  beim  Diabetes, 
die  iibermassige  Kalorienzufnhr  iiberhaupt  eine  Steigerung  der 
Funktion  der  Schilddriise,  also  beim  Morbus  Basedow  oder  bei 
Basedowdisponierten  eine  schadliche  Erhohung  der  inkretori- 
schen  Tatigkeit  der  Driise  berbeizufiihren  im  Stande  ist.  Daraus 
gebt  andererseits  der  pressorische  Einfluss  der  Unterernahrung 
auf  die  Funktion  der  Schilddriise,  von  dem  ich  ausging,  hervor. 

Ich  babe  iibrigens  — •  um  dies  niclit  zu  vergessen  —  ausdriick- 
lich  davor  gewarnt,  nun  etwa  das  Experiment  der  Hungerkuren 
aucb  auf  den  Basedow  auszudehnen,  sondern  betont,  dass  an 
der  bisher  wirksamsten  Basedowbehandlung  (Operation  und 
Rontgentherapie)  einstweilen  nichts  geandert  werden  diirfe, 
bis  ausreichende  experimentelle  Untersuchungen  meine  Thesen 
liber  die  Einwirkung  der  allgemeinen  Unterernahrung  auf  die 
Schilddriisenfunktion  und  ihre  krankhafte  Steigerung  erwiesen 
batten. 

Unter  den  im  obigen  dargelegten  Einwirkungen  der  Unter- 
ernahrung auf  den  endokrinen  Apparat  scheinen  mir  die,  die 
ihren  pressorischen  Einfluss  auf  die  Schilddriisenfunktion,  und 
damit  ein  Ansteigen  der  Myxoedem  —  und  ein  Absinken  der  Base- 
do  wmorbiditat  und  —  schwere  darlegen,  besonders  eindeutig  und 
theoretisch  sowohl,  als  auch  pro  praxi  bemerkenswert  zu  sein; 
zumal  sie  im  Gegensatz  zum  Thema  der  Amenorrhoe,  des  Q^dems. 
des  Diabetes  und  der  Osteopathien  noch  kaum  Beachtung  gefun- 
den  haben. 


(Aus  der  Mediziiiisc-hcii    Klinik    in    I'lisiila.      Direktor: 
Prof.    (■.    Hkku.MARK.^ 


Eiii  Fall  von  Syrinmnnyelio.  die  eincii  Riickcii- 
iiiarkstunior  vortiiiisclile. 


TURE  STENHOLM. 


Die  Syringomyelie  ist  eine  Krankheit  mit  einem  sehr  wech- 
selndea  Symptomenbild.  A^'ah^eDd  sicTi  die  Diagnose  oft 
sozusagen  von  selbst  ergibt,  steht  man  in  anderen  Fallen 
bedeutenden  differentialdiagnostischen  Schwierigkeiten  gegeo- 
iiber.  Das  eine  Mai  tauscht  die  Krankheit  eine  Lepra  vor, 
in  anderen  Fallen  ist  sie  einer  arayotrophisclien  Lateralsklerose, 
einer  spinalen  progressiven  Mnskelatrophie,  einer  Lues  cerebro- 
spinalis  oder  anderen  Erkrankungen  zum  Verwechseln  ahnlich. 

Bei  einem  an  der  hiesigen  Medizinischen  Klinik  beobachte- 
ten  Falle  wurde  die  Diagnose  Rilckenmarkstumor  gestellt.  Dass 
die  Syringomyelie  zur  A'erwechslung  auch  mit  dieser  Krank- 
heit Veranlassung  geben  kann,  wird  wohl  in  den  Lehr-  und 
Handbiichern  betont;  besonders  der  scharfsinnige  Diagnostiker 
Oppenheim  (())  behandelt  dieses  Problem  ansftihrlich  in  seinem 
Lehrbuch.  Nach  der  Literatur  zu  urleilen  scheint  jedoch  diese 
Verwechslung  nicht  so  besonders  haufig  zu  sein,  ein  Umstand, 
der  vielleicht  zum  Teil  durch  die  bekannte,  aber  f'tir  die  Kennt- 
nis  der  sogen.  atypischen  Falle  leider  weniger  vorteilhafte 
Tatsache  erklart  werden  kann,  dass  unrichtig  diagnostizierte 
Falle  weniger  haufig  publiziert  werden  als  die  richtig  und 
elegant  diagnostizierten.  Der  im  Folgenden  mitgeteilte  Fall 
verdient,  wie  ich  glaube,  erwahnt  zu  werden,  da  er  ein  recht 
deutliches  Beispiel  fiir  eine  Anzahl  Schwierigkeiten  sein  diirfte, 
denen  man  bei  der  Differentialdiagnose:  Syringomyelie  oder 
Riickenmarkstumor    begegnen    kann,    Schwierigkeiten,    welche 
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wie  in  diesem  Falle  zii  einer  Fehldiagnose  Veranlassunggeben 
konnen.  ]\Ian  kann  allerdings  sagen,  dass  bei  demselben  die 
Fehldiagnose  darch  Beachtung  gewisser  Details  im  Sympto- 
menbild  und  Krankbeitsverlaufhatte  vermieden  warden  konnen. 

K.   E.,     51   Jahre  alt,  verheiratete   Frau.      (Journal  Nr.   440  1920.) 

Hereditat:  Nichts  von  Interesse. 

Gegen  Ende  des  Jahres  1911  wurde  die  Pat.  matt  und  schwach. 
Anfangs  1913  bekam  sie  Nachtschweiss.  Kopfschmerzen  und  Schiit- 
telfrost.  Sie  wurde  wegen  Typhusverdacht  auf  das  Infektionsspital 
in  Upsala  aufgenommen,  doch  wurde  diese  Krankheit  nicht  sicher- 
gestellt.  Sie  lag  daselbst  mit  subfebriler  Temperatur  bis  zum  ^  i 
und  wurde  dann  naeh  der  Mediziniscben  Klinik  des  Akademiscben 
Kraukenhauses  verlegt,  wo  sie  unter  der  Diagnose:  Pyelonepbritis 
subclirouica  (?)  in  Behandlung  stand.  Am  ^'"^  6  1912  wurde  sie  als 
gebeilt  entlassen. 

Sonst  war  die  Patientin  immer  gesund  bis  zum  August  oder  Sep- 
tember 1919.  Zu  dieser  Zeit  begann  sie  von  einem  Gefiihl  beschwert 
zu  werden,  als  ware  ein  Band  fest  um  ibren  Leib  gespannt;  ausser- 
dem  empfand  sie  bisweilen  stecbende  Schmerzen  in  der  linken  Seite 
des  Bauches.  Gelegentlieb  macbte  sie  sieb  wegen  dieser  Besebwer- 
den  beisse  Umscblage  und  hat  noch  Narben  von  den  Brandwunden, 
die  sie  sich  dabei  zuzog.  Einen  Monat  spater  bekam  die  Patientin, 
wie  sie  sich  ausdriickte,  ein  eigentiimlicbes  Gefiihl  im  linken  Fusse; 
sie  empfand  den  Fuss  als  »steif  und  bart».  Schmerzen  batte  sie  in- 
dessen  nicht  und  konnte  gehen  wie  gewohnlich.  Das  Gefiihl  im 
Fusse  breitete  sich  allmablicb  langsam  in  s  Bein  hinauf  aus.  Ein 
rascberes  Fortschreiten  begann  im  Februar  1920.  und  nun  traten  die 
gleicben  Beschwerden  im  rechten  Fusse  auf,  die  sich  ebenfalls  lang- 
sam in's  Bein  hinauf  ausbreiteten.  Im  April  bekam  die  Patientin 
Schmerzen  im  linken  Bein.  Diese  Schmerzen  waren  in  der. Rube 
wenig  ausgesprocben.  traten  aber  auf  und  wurden  recht  stark,  wenn 
die  Patientin  ibr  Bein  anstrengte,  besonders  l:)ei  nach  vorn  gebeugter 
Stellung.  Daher  musste  sie  beim  Gehen  Stocke  benutzen.  Biswei- 
len, besonders  unmiitelbar  nachdem  sie  in's  Bett  gegangen  war, 
fiihite  sie  Zuclvungen,  entweder  in  einem  der  beiden  Beine  oder  in 
der  linken  Seite  des  Bauches.  Die  Zuckungen  waren  jedoch  nicht 
schmerzhaft.  Ira  iibrigen  war  der  Allgemeiuzustand  der  Patientin 
ein  guter.  Appetit  und  Schlaf  waren  gut,  und  sie  brauchte  nicht  im 
Bett  zu  liegen. 

Die  Patientin  kam   am   ^  o   1920  in   die  Medizinische  Klinik. 

Status  bci  der  Aufnahme:  Allgemeinbefinden  gut;  guter  Erniibr- 
ungszustand,  normal  entwickelte  Muskulatur.  Allgemeine  Hautfarbe 
blass.  Die  subjektiven  Beschwerden  der  Patientin  bestehen  in 
Schmerzen  in  den  Beinen,  besonders  im  linken,  welche  auftreten, 
wenn  die  Patientin  geht  oder  sich  rasch  im  Bett  bewegt. 

Innere  Organe  ohne  Besonderbeiten. 

Xervensysiem :  Sensorium  frei. 
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k'ranialnervcn  ohne  Besonderheiten,  abgesehen  davon,  dass  die 
linke  Pupille  auf  I.icht  und  bei  der  Akkommodation  etwas  triiper  reapiert 
iiud  ilic  Rachenreflcxe  schwaeh  sind.  Augcnhiiitergrund  ohne  Beson- 
(lorheiten. 

Spinnlnerren:  MotilUcif  in  den  Armcn  ohne  Besonderheiten.  Wiih- 
rend  die  probe  Kraft  im  reehten  Bein  gut  isr,  ist  sie  im  linken 
Beio  wesentlich  herabgesetzt.  Das  linke  Hiiftgelenk  kanu  bis  zu  ea. 
.'50  gebeugt  werden,  das  Knie  bis  7ai  90°.  Im  Kniegelenk  ist  die 
Streckung  kriiftiger  als  die  Beugung.  Im  Fussgelenk  geschieht  die 
IMantarflcxioa  mit  ungefiihr  der  gleichen  Starke  wie  ant"  der  rechtea 
.Seite.  die  Dorsal  flexion  dagegen  ist  weit  schwjicher.  Keine  moto- 
riseheu  Reizphiinomene.  Kcin  Intentionstremor.  Es  fiillt  der  Pa- 
tientin  schwer  zu  gehen.  Die  Beine  woUen  sie  nicht  tragen,  sie 
hat  ein  eigentiimliehes  Gefiihl  der  Steife  in  ihnen,  besonders  im 
linken.  Der  Gang  ist  spastisch,  und  der  linke  Fuss  schleift  am  Bo- 
den.  Sie  kann  nicht  gehen,  ohne  sich  mit  beidea  Hiinden  zu  stlit- 
zen,  kann  aber  ohne  Stiitze  stehen,  wenn  auch  mit  einiger  Schwie- 
rigkeit.     Romberg  ist  positiv,  die  Fallrichtung  nach  hinten  und  links. 

Sensihilitdt:  In  den  Armen  ohne  Besonderheiten.  Die  Patieutin 
zeigt  eine  gew-isse  Unsicherheit  fi'ir  siimtliche  Hautsinne  am  Bauch 
und  an  beiden  Beineti  und  fiir  den  Muskelsinn  in  beidcn  Beincn, 
besonders   im   linken. 

Reflexe:  Armreflexe  ohne  Besonderheiten.  Die  oberen  Bauch- 
reflexe  normal,  die  mittleren  und  unteren  schwaeh.  Die  Patellar- 
und  Achillessehnenreflexe  lebhaft,  die  ersteren  auf  der  linken  Seite 
etwas  starker  als  rechts.  Gekreuzte  Adduktorreflexe  fehlen.  Pa- 
tellar- und  Fussklonus  sind  vorhanden;  beide  sind  auf  der  linken 
Seite  etwas  starker  als  rechts.  Babinski  und  Oppenheim  auf  beiden 
Seiten  positiv.     Mendel-Bechterew  negativ. 

Kernig  negativ.     Keine  Xackensteifigkeit. 

Keine  Blasen-   oder  !N[astdarmstorungen. 

Keine  sichtbare  Skoliose. 

■*/5.  LumbalpunMion :  Anfangsdruck  130  mm.  Aecidentclle  Blut- 
beimischung. 

^'5.     Wassermannsche  Reaktion  im  Bhit  negativ. 

^"5.  Wiederholung  der  LumbalpunMion:  Anfangsdruck  50  mm. 
Enddruck  nach  Entleerung  von  4  ecm  Fliissigkeit  30  mm.  Dicse 
Fliissigkeit  war  ziemlich  stark  gelb  gefarbt  und  enthielt  im  Kubik- 
zentimeter  56  rote  und  36  weisse  Blutkorperehen,  meist  mononu- 
kleare.     Nonne-Apelt  negativ.     Wassermann  negativ. 

^■^  5.     Behandlung:  Jodkalium  und  Salicylas  hydrargyricus. 

'^/.5.  Die  Patientin  klagt  iiber  recht  starken  spontanen  Schmerz 
in  beiden  Beinen  und  Sehmerzca  bei  Bewegungen,  besonders  im 
linken. 

'■'5.     Sensorium  frei. 

Kranialnerven:  Die  Reaktion  der  Pupillen  wie  friiher.  Leichter 
horizontaler  Xystagmus  bei  Blickrichtung  nach  links.  Die  Rachen- 
reflexe  auf  beiden  Seiten  stark  herabgesetzt;  die  Herabsetzung  links 
etwas  starker  als  rechts.      Sonst  ohne  Besonderheiten. 
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Spinalnenwn :  Motilitdt  in  den  Armen  und  im  rechten  Bein  ohne 
Besonderheiten.  Linkes  Bein:  Bewegungsvermogen  im  Hiiftgelenk 
wie  friiher.  Das  Beugungsvermogen  im  Kniegelenk  ist  unbedeutend 
und  gesehieht  mit  geringer  Krafr.  Der  Fuss  kann  nur  wenig  dor- 
salwarts  flektiert  warden;  leichte  Verringerung  der  Plantarflexion. 
Der  spastisch-paretische  Gang  ist  noch  ausgepragter  als  zur  Zeit  der 
Aufnahme.     Die    Patientin    kann    ohne    Stiitze  nicht  einmal  stehen. 

Sensibilifdt  (s.  die  Figg.  1 — 4):  In  den  Armen  ohne  Besonderhei- 
ten. Am  Bauch  und  am  Riicken  sind  siimtliche  Hautsinne  aufgeho- 
ben.  Die  obere  Grenze  der  Storungen  liegt  vorn  auf  der  rechten 
Seite  zwischen  Th.  7  und  Th.  S,  auf  der  linken  bei  Th.  5,  hinten 
rechts  bei  Th.  5,  links  bei  Th.  4.  Die  Herabsetzung  des  Beriih- 
Tungssinnes  ist  am  linkeu  Bein  starker  als  am  rechten.  Die  Her- 
absetzung des  Schmerz-  uud  Temperatursinnes  ist  am  rechten  Bein 
bedeutend,  am  linken  gering,  abgesehen  davon.  dass  am  linken  Bein 
auch  die  Empfindung  fur  warm  ausgesprochen  herabgesetzt  ist.  Bei 
Stecknadelstichen  an  den  Unterschenkeln  und  an  den  Fijssen  tritt 
^reflexe  de  defense  (Babinski)  auf.  Was  den  Muskelsinn  betrifft, 
so  fiihlt  die  Patientin  auf  der  linken  Seite  nicht  einmal  ausgedehnte 
Beuge-  und  Streckbeweuungen  in  den  Fuss-  und  Zehengelenken;  in 
den  entsprechenden  Gelenken  der  rechten  Seite  Unsicherheit  bei 
Bewegungen  von  nicht  mehr  als  etwa  10  . 

Eeflexe:  Armreflexe  ohne  Besonderheiten.  Die  oberen  Bauchreflexe 
deutlich,  die  mittleren  und  unteren  schwach;  sie  sind  samtlich  auf 
der  linken  Seite  schwacher  als  auf  der  rechten.  Bei  Erregung  des 
rechten  oberen  Bauchreflexes  wird  der  Nabel  gerade  naeh  auf  warts 
gezogen.  Die  Patellar-  und  Achillessehnenreflexe  auf  beiden  Seiten 
lebhaft,  aber  links  starker  als  rechts.  Starker  Fussklonus,  besonders 
auf  der  linken  Seite.   Babinski  und  Oppenheim  auf  beiden  Seiten  positiv. 

Keine  Blasen-   oder  Mastdarmstorungen. 

Lumbal punktion:  Anfangsdruck  120  mm.  Enddruck  20  mm,  nach 
Entleerung  von  30  ecm  klarer,  uugefarbter  Fliissigkeit.  Diese  ent- 
hielt  35  rote  Blutkorperchen  und  10  mononukleare  Zellen  im  Ku- 
bikzentimeter.  Nonne-Apelt  negativ.  Unmittelbar  nach  der  Lumbal- 
punktion  wurde  eine  Einblasung  von  Luft  in  den  Spinalkaual  mit 
folgender  Rontgenuntersuchung  vorgenommen  (cf.  JaCOB.EUS).  Wenn 
njimlich  diese  eine  Luftansammlung  an  irgend  einer  Steile  des  Riick- 
kenmarkkanals  zeigte,  so  wiirde  dies  stark  fiir  die  Gegenwart  eines 
Hindernisses  fiir  die  Luftpassage  an  der  oberen  Grenze  der  Luft- 
ansammlung  sprechen,  eines  Hindernisses,  welches  im  vorliegenden 
Falle  in  erster  Linie  durch  einen  extramedullaren  Tumor  gebildet 
werden  konnte.  Die  Rontgenuntersuchung  ergab  nun  folgendes  Re- 
sultat:  In  der  oberen  Lumbal-  und  der  Thoracalregion  ist  keine  Luft 
sichtbar.  Die  in  den  Wirbelkanal  eingeblaseue  Luft  scheint  sich  in 
nicht  unbedeutender  Menge  im  dritten  Ventrikel  angcsammelt  zu 
haben.  Im  obersten  Teile  der  Brustwirbelsiiule  sieht  man  eine  aus- 
gesprochen winklige,  mit  ihrer  Konvexitiit  nach  links  gerichtcte  Sko- 
liose.     Keine  Zeichen   eines  dcstruktiven  Prozesses. 

Am    ^6    ist    bezliglich  der  Eranialnerven  vermerkt,   dass  die  Pu- 
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Aniisthesie. 

Hypasthesie  schwerereii   Grades. 
.•.•;•  •■"I  llypasthesie  It-ichteren  Grades. 
Fi-.  1. 
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Auastliesie. 

Hypasthesie  scliwereren  Grades. 

Hypasthesie  leicliteren  Grades. 
Fig.  2. 
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Oliere  Grenze 
der   Storniig  des 
SchnicrzsiiiDes. 


Obere  Greiize 
der  Stoiung  des 
Temperatur- 

si  lines. 


^ 


Analgesie  und  Thermanasthesie. 
Hypalgesie  uiul  Thermohypasthesie  schwe- 

reren  Grades. 
Hypalgesie  und  Thermohypasthesie  leichteren 

Grades. 

Fig.  ?. 
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Name: 


Obere  Grenze 
der   Storung  des 
Schmerzsinnes. 

Obere  Grenze  der 
Storung  des  Tem- 
peratarsinnes. 


Analgesie  und  Tlu'rnianastliesie. 

Hypalgesie  und  Thermoliypiisthesie  schwereren 

Grades. 
Hypalgesie  und  Thernioliypastliesie  leicliteren 

Grades. 

Fig.  4. 
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pillenrcakiioii  uhnv  Besoiiderlieiten  ist.  dass  ein  srliwaclier  Nystair- 
imis  bci  extremor  Bliekrichtiinu:  sowohl  nach  rechts  \vit>  audi  nacli 
links  vorhaiiden  ist  und  dass  die  Rai-lieiircflexe  bedeutond,  auf  bei- 
<k'n  Soiten  glcich  stark,  hcrabgesetzt  sind.  Fi'rncr  bctreffs  der  spi- 
nalen  Motilitdt.  dass  die  Kraft  der  Bauchinuskulatur  schr  schwach 
ist.  so  dass  die  Patientin  sich  ohne  Hilfe  der  Arme  nicht  im  Bett 
aufsetzen  kami ;  bei  Versuehen.  sich  aufzusetzeii,  spannen  sicii  die 
Hauelimuskeln  auf  beiden  Seiten  glcieh  stark.  Die  Patientin  kann 
nun  den  linken  E'uss  nieht  von  der  Unterlagc  abhel)en.  kann  ihn 
jedoeh  durch  Benirung  des  Knies  ein  wenig  auf  derselben  verschie- 
hon.  Im  linken  Hiiftgelonk  ist  die  grobe  Kraft  fiir  die  Abduktoren. 
<lie  Streeker  und  die  Beuger  stark  herabgesetzt,  fiir  die  Adduktorcn 
otwas  verringert.  Im  Kniegclenk  ist  sie  fiir  die  Streeker  bedeutend 
lierabgesetzt.  noch  mehr  aber  fiir  die  Beuger.  Im  Fussgelenk  und 
in  den  Zehengelenken  bedeutende  Herabsetzung  fiir  siimtliche  Bewe- 
i,ningcn.  Auch  im  rechten  Bein  ist  nun  eine  deutliche  Parese  vor- 
baiiden.  Das  gestreckt  gehaltene  Bein  kann  so  weit  emporgehobeu 
wi'rden.  dass  der  Fuss  sieh  etwa  50  cm  fiber  der  Unterlage  befindet; 
die  Patientin  vermag  jedoeh  das  Bein  nicht  in  dieser  Stellung  zu 
halten.  Im  rechten  Knie-  und  Fussgelenk  ist  das  Bcwegungsvermogcn 
ohne  Besonderheiten. 

Sensibilildt:  Hautsinnc  ungefiihr  wic  friiher  mit  der  gleichen  obe- 
ren  Grenze.  Der  Muskelsinn  ist  auf  der  rechten  Seite  normal,  im 
linken  Bein,  auch  im  Hiift-  und  Kniegclenk,  bedeutend  herabge- 
setzt. 

Eefle.re:  Der  rechte  obere  Bauehrcflex  liisst  sich  leicht  auslosen, 
dor  mittlere  und  der  untere  mit  einiger  Schwierigkeit.  Dal)ei  wird 
der  Nabel  nach  oben  und  rechts  gezogeu.  Auf  der  linken  Seite 
keine  Bauchreflexe.  Die  Patellarrcflexe  sind  auf  beiden  Seiten  leb- 
haft,  jedoeh  auf  der  rechten  Seite  bedeutend  starker  als  links.  Kein 
gekreuzter  Adduktorreflex.  Patellar-  und  Fussklonus  auf  der  linken 
Seite    vorhanden;    Patellarklonus    auf    der   rechten   Seite  angedeutet. 

Ab  luid  zu  hat  die  Patientin  unter  (nirtelgefiihl  nm  den  untereii 
Teil  des  Thorax  zu  leiden. 

Am  \7  wurde  die  Patientin  mit  der  Diagnose:  Tumor  medullae 
^l>inalis  mit  oberer  Grenze  bei  Th.  o  nach  der  Chirurgischen  Klinik 
I  Journal  Nr.  A  385/1920)  verlegt.  Die  Frage  der  intrameckdliircn 
Lokalisation  wurde  offen  gelassen.  Es  wurde  in  der  Hohe  des  2. — 4. 
Brustwirbels  eine  Laminektomie  vorgenommen.  Die  Zerebrospinal- 
fliissigkeit  spritzte  heraus,  stand  also  offenbar  unter  hohem  Druck; 
die'  ausgeflossene  Menge  betrug  4 — 5  Essloffel.  Am  Riickenmark 
konnte  nichts  Abnormes  entdeckt  werden.  Der  Zustand  der  Patien- 
tin war,  was  die  Scnsibilitiit  und  ^[otilitiit  betrifft,  nach  (\cv  Opera- 
tion unveriindert. 

Am  '  /7  wurde  die  Patientin  auf  die  inuere  Abteilung  zuriickver- 
legt.  Mittlerweile  waren  Dekubitalgeschwiire  iiber  dem  Sakrum  und 
iiber  dem  rechten  Trochanter  sowie  an  den  Fersen  entstanden.  Aus- 
serdem  war  die  Blase  paretisch,  sodass  sie  katheterisiert  werden 
musste. 

17 — 2221)04.   Acta  med.  Srandinav.    Vul.LVII. 
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V9.  Beinahe  vollstiindige  Paralyse  in  beiden  Beinen  mit  bedeu- 
tender  Atrophie  der  Muskulatur.  Im  linken  Bein  ist  nur  eine  ge- 
ringe  Beweglichkeit  in  den  Zehen  iibrig  geblieben.  Das  rechte  Bein 
kann  die  Patientin  im  Bett  ein  wenig  anziehen,  die  Beweglichkeit 
der  Zehen  ist  etwas  besser  als  auf  der  linken  Seite.  Wegen  des 
schlechten  Zustandes  der  Patientin  ist  es  schwer,  eine  Sensibilitats- 
priifung  genau  auszufiihren ;  das  Resultat  einer  solchen  ist  indessen 
folgendes:  Der  Berixhrungssinn  am  Bauch  ist  aufgehoben  und  am 
rechten  Bein  starker  herabgesetzt  als  am  linken.  Analgesie,  Kalte- 
und  Warmeanasthesie  am  Bauch  und  am  rechten  Bein  mit  reflexe 
de  defense.  Am  linken  Bein  Hypalgesie,  leichte  Hypasthesie  fiir 
kalt  und  bedeutende  Hypasthesie  fiir  warm.  Der  Muskelsinn  ist, 
wenigstens  in  den  Zehen-  und  Fussgelenken,  herabgesetzt,  moglicher- 
weise  auf  der  linken  Seite  etwas  starker. 

Reflexe:  Bauch-,  Knie-  und  Achillessehnenreflexe  fehlen.  Babinski 
auf  der  linken  Seite  positiv,  auf  der  rechten  Seite  negativ. 

Die  Patientin  muss  standig  katheterisiert  werden.  Kiemals  unfrei- 
williger  Urinabgang.  Stuhl  nur  nach  Einlauf.  Handtellergrosse  Deku- 
bitalgeschwiire  iiber  dem  Sakrum  und  iiber  dem  rechten  Trochanter. 
Mumifikation  an  den  Fersen. 

V9.  In  den  Armen,  wo  weiterhin  keine  sicheren  Motilitiits-  oder 
Sensibilitiitsstorungen  nachgewiesen  werden  konnen,  wird  jedoch  eine 
gewisse  Spastizitiit  bei  Bewegungen  beobachtet,  besonders  in  den  Ell- 
bogengelenken.  Ausserdem  werden  bisweilen  kleine  unfreiwillige 
Muskelzuckungen  in  den  Armen  beobachtet,  ebenso  in  den  Beinen 
und  in  der  Bauchmuskulatur.  Auch  durch  Beriihrung  lassen  sich 
die  Zuckungen  leicht  auslosen. 

■^Va.  Das  Dekubitalgesehwiir  iiber  dem  rechten  Trochanter  isr 
weiter  in  die  Tiet'e  gedrungen,  wobei  das  Gewebe  nekrotisiert  ist, 
und  sich  tiefe  Taschen  zwischen  den  Muskelu  gebildet  haben.  Das 
Geschwiir  sondert  iibelriechendes  Sekret  ab.  Auch  der  Trochanter 
major  des  Humerus  ist  angegriffen  und  sprode. 

^^9.  Bei  Priifung  der  Patellarreflexe  erhalt  man  auf  der  linken 
Seite  eine  trage  Zuckung  des  Quadriceps  und  Sartorius.  Gekreuzter 
Adduktorreflex  bei  Perkussion  der  rechten,  uicht  aber  der  linken 
Patella. 

Untersuchungen,  welche  in  der  Zeit  zwischen  dem  ^",8  und  dem 
^''/lo  ausgefiihrt  wurden,  zeigten  eine  standig  grosser  werdende  Menge 
von  weissen  Blutkorperchen  und  Bakterien  im  Urin. 

^Vio.  Allgemeinzustand  sehr  schlecht.  Die  Patientin  hat  hohes 
Fieber,  bisweilen  Schiittelfrost. 

Das  Dekubitalgesehwiir  iiber  dem  rechten  Trochanter  hat  an  Grosse 
zugenommen.  Der  blossgelegte  Knochen  ist  sprode  und  zeigt  Eiter- 
pfropfe.  Grosse  Taschen  in  der  Umgebung  des  Geschwiirs.  Auch 
das  Dekubitalgesehwiir  iiber  dem  Sakrum  ist  grosser  geworden.  Klei- 
nere  Dekubitalgeschwiire  an  den  Fersen  und  an  den  Kuien. 

'"    10.      Mors  murantico  et  septico  modo. 

ObduHion:  (Nr.   224  1920). 

Biickenmark :  Die  harte  lliickenmarkshaut  zeigt  ausscn   in  der  obe- 
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reu  Thoracalregion  einigc  l)rauulich  pigrmentierte  Flecke,  deren  Dureh- 
iiiesser  kauni  10  mm  betriigt.  Die  Cervical-  und  die  oheren  Thora- 
calteile  des  Riickenmarkes  haben  eine  in  dorsoventraler  Richtung 
abgoplattete  Form.  Die  Konsistenz  dieser  Teile  ist  etwas  lockorer 
und  weioher  als  normal.  Beim  Einschneiden  sieht  man,  dass  der 
Zeutralkanal  im  Cervical-,  Thoracal-  und  Lumltalabschnitte  sehr  weit 
und  zusammengefallen  ist. 

Bei  der  Obduktion  fanden  sich  im  iibrigen  Bronchopneumonien- 
im  Unterlappen  der  rechten  Lunge,  eine  akute  Bronchitis,  akute 
."Splenitis,  fettige  Degeneration  der  Leber,  akute  Nephrose  und  Cj'- 
stitis. 

Makroskopische  Beschreibung  des  in  Formalin  gehjirteten  Priipara- 
tes  vom  verliingerten  Mark  und  Ruckenmark: 

Verlangertes  Mark  ohne   Besonderheiten. 

Kiickenmark:  Die  hinten  gespaltene  Dura  zeigt  in  ihrem  obersten 
Teile  auf  der  rechten  Seite  eine  nenncnswerte  Verdickung,  welche 
eine  Miichtigkeit  von  ungefiihr  2  mm  erreicht.  Die  Dicke  nimmt 
nach  abwiirts  bis  zum  5.  Cervicalsegment  allmahlich  ab,  woraut"  eine 
gleichmiissige,  miissig  starke,  diffuse  Verdickung  beginnt.  Ent- 
sprechend  der  dickeren  Partie  sieht  man  auf  der  Inncnseite  der 
Dura  eine  Anzahl  brauner  Pigmentierungen  von  Stecknadelkopfgrosse 
bis  zu  einem  Durchmesser  von  5  mm.  offenbar  Zeichen  alter  Blu- 
tuugen.  Der  mit  fortlaufenden  Seidenniihten  wieder  geschlossene 
Operationsschnitt  entspricht  Th.  2 — Th.  4.  Der  linke  Teil  der  Dura 
zeigt  eine  miissige  Verdickung  entsprechend  C.  1 — C.  5  und  ist 
weiterhin  von  Th.  4  an  abwiirts  gltichmiissig  verdickt.  Eine  An- 
zahl unbedeutender  brauner  Pigmentierungen  findet  sich  im  obe- 
ren  Teil  und  eine  grossere,  ungefiihr  1  cm  lange,  in  der  Hohe  von 
Th.   11. 

Die  weichen  Haute  zeigen  eine  diffuse  Verdickung. 

Das  Riickenmark  selbst  ist  in  der  Cervical-  und  Thoracalregion 
dorsoventral  abgeplattet,  besonders  im  Gebiete  von  C.  3  und  C.  4; 
liier  kann  vorn  in  der  Mittellinie  cine  deutliche  rinnenformigc  Ein- 
senkung  beobachtet  wcrden. 

Mikroskopische  Be  <chreihung : 

Vom  verliingerten  Mark  wurden  Schnitte  von  verschiedeuen  Stelleu^ 
vom  Ruckenmark  Schnitte  aus  den  verschiedenen  Segmenten  in 
seinem  ganzen  Verlauf  untersucht.  In  der  Regel  wurden  die  Schnitte 
in  Celloidin  eingebettet  und  teilweise  nach  der  Methode  von  WeigerT' 
(Modifikation  nach  Pal),  teilweise  mit  Hiimatoxylin-van  GlE-^ON  ge- 
fiirbt.  Einige  Schnitte  wurden  statt  dessen  in  Pardffiu  eingebettet 
und  teils  mit  HeidEXHAIN's  Eisenalaunhiiraatoxyliu,  teils  mit  Hiimato- 
xylin-van  GlESOX  gefiirbt. 

Entsprechend  der  ganzen  Lange  des  verlangerten  Markes  und  de& 
Riickenmarkes  zeigen  die  weichen  Haute  eine  ziemlich  bedeutende 
diffuse  Verdickung  von  bindegewebiger  Natur.  In  der  ganzen  Schnitt- 
serie  kann  man  eineu  grossen  Gefiissreichtum  mit  eiuer  bedeutenden 
Vermehrung  des  perivaskularen  Bindegewebes  beobachten. 
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Die  Medulla  oblongata  zeigt  Degeneration  der  GOLLschen  Straiigre 
unci  Kerne,  ist  aber  sonst  ohne  Besonderheiten.      (Fig.   5.) 

Die  Untersuchung  der  Schnitte  des  Eiidrenmarkes  ergiht  fol- 
iiendes: 

1.  Cervicalsegmenf:  Ausser  der  Degeneration  der  (JOLLschen  Striiage. 
A'on  der  die  am  weitesten  lateral  gelegenen  Telle  ausgenommen  sind, 
beobachtet  man  eine  Degeneration  der  hinteren  Wurzelfasern.  Der 
Zentralkanal  ist  stark  erweitert  und  hat  seine  Hauptausdehnung  in 
querer  Richtung.  Er  wird  von  einer  starken  Wand  wellenformig 
angeordneten  Bindcgewebes  begrenzt.  In  diesem  Bindegewebe  sieht 
man  in  der  linken  lateralen  Partie  eine  Hiimosiderinablagerung.  Die 
inediale  Partie  der  vorderen  Wand  der  Hohle  wird  durch  eine  Epen- 
dymzellenschieht  gebildet,  die  eine  deutliche,  wenn  auch  massige 
Proliferation  aufweist.  In  der  Umgebung  der  Hohle  befindct  sich 
eine  Gliose  von  bedeutender  Ausdehnung,  die  beiderseits  iiber  das 
Gebiet  der  CLARKlOschen  Saule  binaus  sich  in  das  Seitenhorn  und  die 
Jiasalen  Telle  des  Yorder-  und  des  Hinterhornes  hineinerstreekt.  Die 
<'omniissura  grisea  anterior  und  posterior  sind  zerstort.  die  Commissura 
interior  alba  ist  dagegen  erhalten.  Die  Gliose  erreicht  ihre  grosste 
Machtigkeit  lateral  auf  beiden  Seiten.     (Fig.   G.) 

3.  Cervicalsegment:  Das  Bindegewebe  ist  in  diesem  Schnitt  nicht 
so  miichtig  entwickelt  und  hauptsaehlich  hinten  angesammelt.  wo  es 
<^ine  in  der  llichtung  gegcn  den  Sulcus  medianus  posterior  verlaufende 
Bucht  begrenzt.  Im  librigen  wird  die  Wand  der  Hohle  hier  zunjichst 
von  einer  Ependymzellcnschicht  gebildet,  welche  an  vielen  Stellen  eine 
■deutliche  Proliferation  aufweist.  In  der  Umgebung  dieses  Gebietes 
beginnt  die  maehtige  Gliose. 

Auf  den  folgenden  Schnitten  nimmt  das  Bindegewebe  allmiihlich 
wieder  zu. 

8.  Cervicalsegment :  Auf  diesem  Schnitt  finden  wir,  dass  die  Hohle 
zu  einer  in  querer  Richtung  verlaufenden  Spalte  geworden  ist  und 
direkt  von  der  Gliose  begrenzt  wird,  deren  innerster  Teil  durch  eiu 
Flechtwerk  von  hauptsaehlich  parallel  verlaufenden,  dicht  aneinander 
liegenden  Gliafasern  gebildet  wird.  Das  Bindegewebe  breitet  sich 
unmittelbar  vor  uud  parallel  mit  der  Hohle  aus  und  ist  teilweise 
recht  locker;  es  bildet  langgestreckte  Maschen.  Gefasse  und  peri- 
vaskulares  Bindegewebe  haben  bedeutend  an  Menge  zugenommen. 
An  der  Stelle  des  Zentralkanals.  unmittelbar  vor  der  Hohle,  sieht 
man  eine  proliferative  Anhiiufung  von  Ependymzellen  und  Derivaten 
derselben.  Geringe  Hamosiderineinlagcrung  im  linken  ^^  inkel  der 
Hohle. 

Schnitt  fiir  Schnitt  kcinnen  wir  den  immer  grosser  wordonden 
Vmfang  des  Prozesses  verfolgen. 

Im  3.  Thoracalsegment  umfasst  dcrsclbe  so  gut  wic  die  ganzc  linke 
Markhiilfte,  und  die  Gliose  sowie  die  Ilohlenbildung  reichen  bis  zum 
vordersten  Teil  des  zerstorten  Yorderhornes.  Ausserdem  sieht  man 
auf  der  linken  Seitc  eine  gesondert  liegende,  sagittal  gestellte,  von 
wellenformigem  Bindegewebe  begrenzte  Hohle.  Sie  liegt  hinter  dem 
lateralen    Ende    der    Haupthiihle    und    steht    mit    dieser.    nach  dem 
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iiaclistfoluonden  Scliiiitte  zii  schliesseu,  iti  Koinmimikatioii.  Deutlicli 
sichthare  Rcstc  der  weisscii  Siil»staiiz  tiuden  sioli  iiur  noeh  in  uu- 
iiiittolliartr  Umtjebung  iler  Fissura  spinalis  anterior  inul  am  lalevalcii 
Itancie.  Auf  der  rechteii  Scite  biegt  die  Hauptluihlc  im  Bogen  iiaeli 
riickwiirts  um.  llier  ist  das  Hiiitcrhoni  vollstandisj:  zerstiirt  uiid  zum 
lirossten  Toil  auch  das  Vorderhorii.  Auch  die  Commissura  anterior  alba 
ist  verschwunden.  Entspreeheiid  dem  Zentralkanal  wird  die  Hohle  von 
Kpeiidynizeilen  beprenzt.  die  in  einer  mehrfacli  uiitcri)rochenen  Ueiho 
antreordnet  sind.  Ausserhalb  dicscr  Kcihe  finden  sicli  iihnliche  Zel- 
len   in  starker  Proliferation. 

Im  8.  Ill  or ucal segment  schcint  die  Ausbreitung  des  Prozesses  ihr 
Maxinunn  erreicht  zu  lial)en.  In  der  linken  Hiilt'tc  des  Schnittos 
ist  nur  eine  sehr  treringe  Menge  weisser  Substanz  zuriickgeblieben. 
und  in  der  reehten  Hiilftc  erstreckt  sich  der  syringomyelisclie  Pro- 
zess  weit  iibcr  die  Greuzen  der  grauen  Substanz  hinaus.  Der  Hohl- 
raum  zeigt  nun  eine  sehr  unregelmiissige  Form,  und  an  vielen  Stel- 
len  gehen  enge  Buehten  von  ihm  aus.  Zahlreiehe  Gewebsinseln  lie- 
gen  isoliert  im  Lumen.  Diesc  und  einige  Hcrvorragungen  der  Wand 
lassen  wohl  auf  Gebilde  schliessen.  die  von  dicser  in's  Lumen  liin- 
einragen  und  in  ihrer  Gestalt  eine  gewisse  Ahnlichkeit  rait  Chorioii- 
zotten  aufweisen.  Sie  bestehen  entweder  ausschliesslich  aus  Binde- 
gewebe  oder  es  findet  sich  in  ihrem  Zentrum  Gliagewebe.  Die  friiher 
genannte  Ependymzellenprolifcration  findet  man  in  eincm  grossereu 
derartigen  Vorsprung  von  halbinselahnlicher  Form  wieder.  Die  bc- 
sehriobenon  Gebilde  sind  in  ziemlich  grosser  Zahl  auch  im  7.  Thora- 
calsegment  und  in  den  auf  das  8.  iSegment  folgenden  Teilen  des 
Thoracalmarkcs  vorhanden  und  finden  sich  in  geringer  Menge  aueli 
in   den  oberen  Teilen   desselben   vor.      (Figg.    7   und   8.) 

Die  folgenden  Schnitte  zeigen  eine  kontinuicrliche  Abnahme  des 
Prozesses. 

Im  10.  Thoracalsegment  erkennt  man,  dass  die  Commissura  anterior 
alba  wieder  auftritt.  Die  Hohle  ist  wieder  regelmiissiger  uml  fast 
rein  frontal  gestellt;  sie  ist  ein  wenig  hinter  der  isoliert  liegenden 
Ependymzellenprolifcration  gelegen. 

Im  11.  Thoracalsegment  ist  auf  der  linken  Seite  der  Vorderstnnig 
vollstiindig  zerstort  und  ebenso  die  an  der  Fissura  spinalis  anterior 
gelegene  Partie.  welche  ja  der  Pyramidenvorderstrangbahn  entsprieht. 

Im  i.  Lumbalsejment  ist  auf  der  linken  Seite  vom  Vorderliorn 
tlie  vorderste  Partie  und  von  der  weissen  Substanz  eine  bedeutend 
grossere  Menge  vorhanden  als  im  8.  Thoracalsegment.  Auf  der  rcchten 
Seite  ist  das  Vorderhorn  dem  Anschein  nach  ungeschiidigt,  und  das 
gleiche  scheint  auch  mit  dem  Hinterhorn  der  Fall  zu  sein,  abgesehen 
von  seiner  medialsten  Partie  mit  der  CLARKEschen  Siiule.  Der  syringo- 
myelisclie Prozess  hat  seine  hauptsiichlichste  Lokalisation  links  von 
der  .Miltellinic  und  reicht  dort  bis  zum  lateralen  Rande.  Die  Wand 
der  weiterhin  frontal  gestellten  Hohle  wird  iiberall  von  Bindegewebe 
gcbildet.     Die  Commissura  anterior  alba  tritt  nun  deutlicher  hervor. 

■i.  Lumhalsegment :  Die  Ausbreitung  der  Gliose  hat  bedeutend  ab- 
genommen.      Ihre  Hauptmasse  hat  hier  die  Form   eines  spitzen  Win- 
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kels,  (lessen  einer  Schenkel  von  links  nach  reehts  verlauft,  wahrend 
der  andere  nach  hinten  und  medial  gerichtet  ist.  Die  in  der  Gliose  be- 
findliche  mit  Bindegewebe  ausgekleidete  Hohle  hat  eine  entsprechende 
Form.  Die  Spitze  der  Gliose  reicht  in  den  medial  und  basal  gele- 
genen  Teil  des  linken  Hinterhornes  hinein.  Xach  reehts  hin  er- 
streckt  sich  der  Prozess  kaum  liber  die  Mittellinie.  Die  Ependym- 
zellenproliferation  liegt  hier  mit  umgebender  Gliose  fiir  sich  getrennt. 
Unmittelbar  hinter  der  Gliose  sieht  man  eine  Partie  mit  einer  reich- 
lichen  Menge  von  Gefiissen  und  gefassreichem  Bindegewebe. 

Auf  dem  niichstfolgenden  8chnitt  sieht  man  den  letzten  Rest  des 
spitz  auslaufenden  Hauptteiles  der  Gliose,  in  dem  jetzt  keine  sicher 
2U  beobachtende  Hohlenbildung  mehr  vorhanden  ist.  Die  Commissura 
■anterior  alba  hat  nun  wieder  ein  normales  Aussehen  angenommen,  und 
auch  die  Commissura  grisea  anterior  und  posterior  scheinen  wieder  vor- 
handen zu  sein.  Die  mehrfach  genannte  zentrale  Ependj-mzellenpro- 
liferation  findet  sich  auch  hier  wie  bisher  und  setzt  sich,  von  einer 
massigen  Menge  gliotischen  Gewebes  umgeben,  als  einzige  Yerande- 
rung  in  siimtlichen  folgenden  Schnittcn  bis  zum  kaudalen  Endc  des 
lliickenmarkes  fort.  Der  syringomyelische  Prozess  hat  hier  offenbar 
■den   Charakter  eines  sogen.   Gliastiftes  (Fig.   9). 


Es  handelte  sich  in  diesem  Falle  also  urn  eine  Riickeninarks- 
aiFektion  bei  einer  51-jahrigen  Fran,  welche  8  Monate  Tor  ihrer 
Aufnahme  mit  Keizsymptomen  in  Form  von  Glirtelgefiihl  und 
stechenden  Schmerzen  in  der  linken  Seite  des  Bauches  begon- 
nen  hatte.  Einen  Monat  spater  trat  ein  (Tefiihl  von  Steifheit 
im  linken  Bein  auf,  und  noch  einige  Mouate  spater  stellte  sich 
das  gleiche  Geftihl  auch  im  rechten  Bein  ein.  Ein  paar  Wo- 
chen  vor  ihrer  Aufnahme  begannen  im  linken  Bein  Schmerzen 
aufzutreten,  wenn  sie  sich  anstrengte.  Ausserdem  waxen  zu- 
weilen  Zuckungen  in  eiuem  der  beiden  Beine  oder  in  der  lin- 
ken Seite  des  Bauche.s  aufgetreten.  Bei  ihrer  Aufnahme  in's 
Krankenhaus  konstatierte  man  eine  spastische  Parese  im  lin- 
ken Bein,  in  beiden  Beinen  Ataxic  und  eine  gewisse  Unsicher- 
heit  der  Hautsinne  und  des  Muskelsinnes.  letzteres  besonders 
im  linken,  Unsicherheit  der  Hautsinne  auch  am  Bauch.  Bei 
der  Untersuchung  nicht  ganz  einen  Monat  spater  hatten  die 
Symptome  wesentlich  zugenommen.  Es  wurde  jetzt  die  inte- 
ressante  Beobachtung  gemacht,  dass  in  der  kurzen  Zeit  seit 
der  ersten  Untersuchung  eine,  wenn  anch  nicht  vollkommen 
reine,  Brotvn-Si'quardschc  LdliimtiKj  aufgetreten  war:  starke 
Parese  sowie  ausg-esprochene  Storung  des  Muskelsinnes  am 
linken    Bein,    ausgesprochene    Storung    des    Schmerz-  und  des 
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Temperatursinnes  am  reohten  Bein.  Ausserdem  waren  auf 
iiiehr  als  der  ganzen  unteren  Halfte  des  Kumpfes  siimtliche 
Hautsinne  aufgehoben.  Xoch  einen  Monat  spiiter  batten  die 
Syraptome  weiterhin  zugenommen.  Die  Bauchmuskulatur  war 
nun  paretisch  geworden.  und  die  Bauchreflexe  waren  auf  der 
linken  Seite  versclnvuuden.  Die  Armt-  zeigten  hinsichtlich 
ihrer  Motilitat  und  Sensibilitat  normale  Verhaltnisse.  Die  Pa- 
tientin  hatte  Insweilen  ein  lastiges  (Tiirtelgefuhl  rings  uni  den 
unteren  Teil  des  Thorax. 

Es  war  also  klar,  dass  sich  im  Dorsalmark  ein  rasch  fort- 
scbreitender  Prozess  abspielte,  der  Tendenz  zu  einer  vollstitn- 
digen  Leitungsunterbrechung  zeigte  und  bisber  besonders  die 
linke  Ruckenmarkshalfte  betrotfen  hatte. 

Die  Diagnosen,  an  die  man  daher  zu  denken  hatte.  waren 
also  vor  allem  Kompressionsmyelitis,  Lues  oder  Rucken marks- 
tumor.  Eine  vertebrale  Ailektion  und  vor  allem  eine  Spondy- 
litis konnte  mit  ziemlieb  grosser  Sicherbeit  ausgesehlossen  wer- 
<len  und  damit  aueb  der  Gedanke  an  eine  Kompressionsmye- 
litis.  Aucb  um  Lues  konnte  es  sich  wobl  kaum  bandeln,  denn 
die  Wassermannsrbe  Reaktion  war  negativ,  sowobl  im  Blute 
als  auch  in  der  Lumbalfltissigkeit,  und  aucb  die  Xonne-Apelt- 
sche  Reaktion  war  negativ.  Sowobl  das  Symptomenbild  wie 
auch  der  Verlauf  passten  dagegeu  so  gut  zu  einem  Tumor, 
<lass  diese  Diagnose  als  binreichend  motiviert  betracbtet  wurde. 
Dem  Fehlen  von  Blasensymptomen  wurde  wegen  der  noch  in- 
kompletten  Querscbnittsscbadigung  keine  entscbeidende  Bedeu- 
tung  beigemessen.  Es  erbol)  sich  die  wie  gewobnlicb  schwie- 
rige  Frage:  extra-  oder  intramedullarer  Tumor.  Auf  Grund 
einiger  Umstande  wurde  ein  intramedullarer  Sitz  fiir  etwas 
wabrscheinlicber  gehalten:  einerseits  wegen  der  verhaltnis- 
massig  geringen  Reizsymptome  und  andererseits  wegen  der 
grossen  Breite  der  Rumpfanastbesie,  die  nicht  weniger  als  8 — !) 
Thoracalsegmente  umfasste.  Da  diese  Rumpfanastbesie  als  ein 
Niveausymptom  gedeutet  wurde,  so  passte  sie  besser  zur  An- 
nahme  eines  intramedullaren  Tumors.  Aucb  das  Resultat  der 
Lufteinblasung  in  den  Zentralkanal  —  rasche  Passage  der  Luft 
bis  zum  Yentrikelsystem  des  Gehirns  —  schien  fiir  einen  sol- 
chen  zu  sprecben.  Dass  dieser  Umstand  auch  leicht  durcb  das 
Vorbandensein  einer  Syringomyelic  erklart  werden  konnte, 
wurde  wegen  des  raschen  Verlaufes  der  Krankheit  nicht  weiter 
erwogen.     Der    Befund    bei    der    zweiten  Lumbalpunktion  am 
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^'  :.,  namlich  eine  stark  gelb  gefarbte  Zerebrospinalfliissigkeit 
und  eia  vermehrter  Zellgehalt,  schien  ja  l)eiin  ersten  Blick 
stark  ftir  die  Diagnose  Tumor,  besonders  extrameduUarer  Tu- 
mor, zu  sprechen,  aber  diese  Erscheinungen  verlieren  alle  Be- 
deutung  und  werden  vollkommen  erklart  durch  die  accidentelle 
Blutbeimischung  bei  der  8  Tage  frtiher  vorgenommen  Lvimbal- 
punktioD.  Ein  BeAveis  ftir  diese  AutFassung  ist  die  Tatsache, 
dass  bei  der  Lumbalpunktion  am  ■'  :.  die  Fliissigkeit  unge- 
farbt  war  und  keine  sicher  nachweisbare  Vermehrung  des  Zell- 
gehaltes  aufwies. 

Die  Diagnose  wurde  als  sicher  betrachtet.  und  die  Patientin 
wurde  zur  Operation  geschickt.  wobei  die  ^Moglichkeit  eines 
intrameduUaren  Sitzes  olf'en  gelassen  wurde.  Xach  Sherring- 
ton's Hegel  wurde  angenommen,  dass  der  obere  Pol  des  Tu- 
mors um  2  Segmente  hoher  gelegen  war  als  jenes  Segment, 
welebes  der  oberen.  im  iibrigen  deutlichen  Grenze  der  Sensibi- 
litatsstdrung  am  Eumpf  entspraeh.  Bei  der  Operation  wurde 
iudessen  kein  extrameduUarer  Tumor  angetrott'en,  und  man 
nahm  daher  an,  dass  es  sich  nm  einen  intrameduUaren  Tumor 
handle.  Die  Tumordiagnose  im  allgemeinen  bekam  eine  ge- 
wisse  Sttitze  durch  das  Hinzutreten  der  Blasenparese. 

o  V  2  Monate  nach  der  Operation  starb  die  Patientin.  und  die 
Sektion  zeigte,  unerwartet  genug.  dass  eine  Syringomyelie 
vorlag.  Es  hatte  jedoch  diese  Diagnose  .<ohon  klinisch  gestellt 
werden  konnen.  Zunachst  batten  die  Dekubitalgeschwiire  Ver- 
dacht  erwecken  sollen.  Solche  Geschwiire  konnen  Avohl  bei 
fast  jedem  beliebigen  Prozesse  auftreten,  auch  bei  einem  Tu- 
mor, aber  ihre  intensive  Malignitat  sprach  doch  in  gewissem 
Sinne  ftir  das  Yorhandensein  einer  Syringomyelie.  Entschei- 
dender  ftir  diese  Diagnose,  wenn  auch  nicht  so  ins  Auge  fal- 
li-nd,  waren  die  deutlichen  Zeichen  des  Fortschreitens  des  Riic- 
kenmarksprozesses  sowohl  nach  oben  als  auch  nach  unten. 
AVohl  konnten  bei  der  wahrend  der  letzten  Zeit  ihrer  Erkrank- 
ung  sehr  stark  herabgekommenen  und  unwilligen  Patientin  ein- 
wandfreie  Sensibilitatsuntersuchuugen  leider  nicht  ausgefiihrt 
werden.  aber  es  traten  statt  dessen  einige  Symptome  auf.  wel- 
che  auf  ein  solehes  Fortschreiten  nach  beiden  Richtungen  hin- 
dt'uteten.  namlich  Spastizitat  und  Zuckungen  in  den  Armen, 
der  im  Krankenblatt  besonders  erwiihnte  langsame  und  schwa- 
che  Patellarreflex  im  linken  Bein  und  das  schliessliche  Ver- 
sehwinden  der  Petiexe  in  den  Beinen.     Dass  an  der  Diagnose 
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festgebalteu  wurde.  heruhte  hauptsachlieh  auf  dein  rasolieu 
X'erlaut",  dt-r  so  ganz  und  gar  von  dem  abwich.  was  wir  bei 
der  Syriugomyelie  /.a  tinden  gewobnt  sind.  Ausserdem  konn- 
ten  wiihrend  des  septisch-marantischen  Zustandes  der  Patien- 
tin  degenerative  Prozesse,  fuuikulare  MyelitisherdL'.  nicht  mit 
Sicberbeit  ausgescblosseu  werden. 

Sub  tinem  vitae  biitte  jedoch  die  riebtige  J)iagnose  gestellt 
werden  konnen.  Nun  kann  man  sich  I'rageu.  ob  dies  nieht 
schon  vor  der  Operation  moglicb  gewesen  ware.  Ein  Um- 
stand.  der  geeignet  war.  gegen  die  Diagnose  Tumor  Bedenken 
zu  erregen.  war  das  antangliche  Febb-n  von  Bbisenstorungeiu 
Da  indessen  die  Leitungsunterbreebung  keine  voUstiindige  \var. 
so  \vurde  dicsem  I'mstande,  wie  erwabnt.  keine  entscheidende 
l>edeutung  beigemessen.  Eigentlicb  sind  es  zwei  Symptome, 
welcbe  den  Verdacht  auf  Syringomyelie  batten  lenken  konnen,. 
nilmlicb  der  Nystagmus  und  das  Yerbalten  der  llachenreflexe- 
Nystagmus  war  zuniicbst  nicht  vorbanden,  trat  aber  recht  bald 
auf  und  nabm  wabrend  der  Beobacbtungszeit  vor  der  Opera- 
tion zu.  Die  Raclienretlexe,  welclie  scbon  zu  Begiun  sfhwach 
waren.  nabmen  nacb  und  nach  ab  und  verscbwanden.  Diese 
l)eiden  Symptome  sind  ja  recht  vage  und  schwer  zu  deuten,. 
aber  sie  sprachen  doch  in  gewisser  Beziehung  fur  eine  Seha- 
digung  aueh  hober  oben  als  im  Riickenmark.  und  da  nieht  die 
geringste  Veranlassung  vorlag,  einen  der  haubgeren  Prozesse. 
eine  disseminierte  Sklerose  oder  eine  Lues  anzunehmen,  sa 
batte  die  Moglicbkeit,  dass  eine  Syringomyelie  vorlag,  scbon 
vor  der  Operation  ernsthaft  erwogen  werden  soUen. 

Die  Symptome  lassen  sich  durch  den  anatomischen  Befund 
recbt  gut  erklaren.  Dass  der  Prozess.  der  im  unteren  Teil  de& 
Brustmarkes  am  starksten  ausgesproehen  war.  daselbst  auch 
seinen  Anfang  genommen  hat,  ist  wohl  sebr  wahrscheinlicb. 
In  Ubereinstinimung  damit  begannen  auch  die  Symptome  mit 
einer  spastischen  Parese  in  den  Beinen.  Ferner  wurde  post 
mortem  festgestellt  dass  der  Prozess  in  der  linken  Halfte  des- 
Riickenmarkes  ausgedebnter  war  als  in  der  rechten.  Im  Zu- 
sammenhang  damit  stebt  die  im  linken  Bein  am  starksten 
hervortretende  Parese  und  eine  daselbst  vorbandene  Storung 
des  Muskelsinnes,  wabrend  Scbmerz-  und  Temperatursinn  am 
rechten  Bein  starker  herabgesetzt  waren.  Mit  dieser  hochgra- 
digen  Destruktion  des  Brustmarkes  wird  auch  die  Bauchmuskel- 
parese  erklart.     Die  eigentilmlichen  recht  stark  hervortretenden 
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Reizsymptome,  das  Gtirtelgefuhl  und  die  Zuckungen  diirften 
wenigstens  teilweise  in  der  post  mortem  nachgewiesenen  chro- 
nischen  Pachy-  und  Leptomeningitis  ihre  Erklarung  finden. 
Eigentiimlich  ist  es  jedoch,  dass  diese  Symptome  im  Baucli 
und  in  den  Beinen  am  ausgepragtesten  waren,  wahrend  sich 
die  starksten  entzundlichen  Verdickungen  der  Klickenmarks- 
haute  weiter  oben  fanden.  Dagegen  ist  es  nicht  moglich,  auf 
'Grrund  des  anatomischen  Befundes  mit  den  schweren  Zersto- 
Tungen,  die  beini  Tode  vorlagen,  die  sensible  Dissoziation  in 
ihren  Einzelheiten  zu  erklaren,  besonders  hinsichtlicb  des  WSlt- 
mesinnes.  Dass  die  Arme  bei  den  ersten  Untersuchungen  von 
StoruDgep  frei  waren,  ist  im  Hinblick  auf  die  wahrschein- 
lichste  initiale  Topographie  des  Prozesses  nicbt  zu  verwundern. 
Dass  noch  unmittelbar  vor  dem  Tode  daselbst  keine  sensiblen 
Storungen  beobachtet  wurden,  muss  zweifellos  der  in  der  Kran- 
kengeschichte  betonten  Unmoglichkeit  zugeschrieben  werden, 
-sub  finem  vitae  eine  einwandfreie  Sensibilitatsuntersucbung 
vorzunehmen.  Dass  die  post  mortem  festgestellten  Erschei- 
nungen  innerhalb  des  Halsmarkes  ohne  sensible  Ausfalls- 
erscheinungen  batten  bestehen  konnen,  ist  oft'ensichtlich  undenk- 
bar,  um  so  mehr,  als  motorische  S^^mptome  von  .Seiten  der 
Arme  vorlasren. 


In  seinem  ^Lehrbuch  der  Nervenkrankheiten»  bat  Oppen- 
HEIM  (6,  S.  480 — 481)  7  Kriterien  fiir  die  Ditferentialdiagnose 
zwischen  Syringomyelie  und  Riickenmarkstumor  aufgestellt. 
Es  diirfte  von  Interesse  sein,  zu  untersucben,  wie  sieb  eine 
Anwendung  derselben  auf  den  vorliegenden  Fall  gestaltet 
batte: 

1.  Radikulare  Symptome  fehlen  bei  der  Syringomyelie.  Be- 
sonders gilt  dies  von  den  hinteren  Wurzeln.  —  In  der  Tat 
fehlten  unzweideutige  derartige  Symptome,  und  damit  besass 
also  die  Diagnose  Syringomyelie  eine  Stlitze.  Da  indessen 
die  Aniisthesie  am  Rumpf  eine  totale  war,  und  daber  falscb- 
licherweise  angenommen  wurde,  dass  sie  radikularen  TJr- 
sprungs  sei.  wurde  die  Diagnose  Tumor  fiir  die  wahrschein- 
lichere  gebalten.  Ausserdem  wurde  angenommen,  dass  die 
grosse  Hobenausbreitung  der  Rumpfanasthesie  auf  einen  intra- 
meduUaren  Sitz  hinwies  und  dadurcb  ibre  Erklarung  be- 
kam. 
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2.  Uberhaupt  treten  Reizsymptome  bei  Syringomyelie  der 
Kauptsaobe  naeb  in  den  Hintergrund.  Hier  Avaren  sowobi 
sensoriscbe  Reizpbauoraene  —  Scbmerzen  — ,  als  auch  uioto- 
rische  —  kloniscbe  Zuckungen  —  vorhanden,  und  diese  Um- 
stande  wiirden  also  fur  Tumor  sprecben.  Es  bat  jedoeb.  wie 
OppENiiELM  hervorhebt,  die  gegebene  Regel  keine  allgemeine 
<Tultigkeit. 

o.  Vasomotorische  und  besonders  tropbiscbe  Storungen  spre- 
chen  fiir  Syringomyelie.  Solche  Storungen  feblten  wohl  wali- 
rend  der  ersten  Monate  des  Krankenbausaufentbaltes,  und  im 
Hinblick  darauf  lag  die  Tumordiagnose  wahrend  dieser  Zeit 
naber.  Als  sie  spater,  etwas  mehr  als  o  Monate  vor  dem  Tode 
auftraten,  batten  sie  indessen,  wie  friiber  erwSbnt  wurde,  wegen 
ihrer  intensiven  Malignitat  den  Verdacbt  auf  Syringomyelie 
erweeken  sollen. 

4.  Die  AnSstbesie  bat  bei  der  Syringomyelie  Hinterborns- 
typus,  d.  b.  es  bandelt  sicb  um  eine  homolaterale,  >'segmentale'^ 
Tbermanasthesie  und  Analgesie.  Bei  Tumor  dagegen  tindet 
sich  gleiehzeitig  eine  kontralaterale  Anastbesie  im  unteren 
Teil  des  Korpers,  die  einer  Brown -Sequardscben  Lahmung 
entspricht,  in  der  Hauptsacbe  jedoch  ebenfalls  eine  Tber- 
manastbesie  und  Analgesie  ist.  Da  die  Rumpfanastbesie  eine 
totale  war  und  als  Niveauanastbesie  gedeutet  wurde,  und  da 
ausserdem  der  Brown-Sequardscbe  Symptomenkomplex  relativ 
deutlich  war,  so  sprach  dies  recbt  stark  flir  Tumor. 

5.  Die  Symptomatologie  weist  bei  der  Syringomyelie  auf 
eine  Ausbreitung  des  Prozesses  bauptsachlicb  in  vertikaler 
Richtung,  bei  extramedullaren  Tumoren  in  transversaler  Ricb- 
tung  bin.  Bleibt  also  eine  Labmung  ungewobnlicb  lange  Zeit 
besteben  oder  verbleibt  sie  in  dem  Brown- Sequardscben  Sta- 
dium, wahrend  die  Symptomatologie  auf  eine  Ausbreitung  in 
vertikaler  Ricbtung  Hindeutet,  so  spricht  dies  entschieden  fiir 
Syringomyelie.  Eine  Ausbreitung  in  vertikaler  Ricbtung 
wurde  vor  der  Operation  nicht  beobachtet,  wohl  aber  eine  sol- 
che in  transversaler  Richtung;  und  die  Zeit.  wahrend  welcher 
der  Brown-Sequardsche  Symptomenkomplex  vorhanden  war, 
wahrte  keineswegs  langer,  als  man  bei  einer  Geschwulst  er- 
warten  konnte.  Diese  Umstande  sprachen  also  zur  Zeit  der 
Operation  fiir  die  Diagnose  Tumor.  Spater  jedoch  —  sub  finem 
vitae  —  fanden  sich  deutliche  Zeichen  einer  Ausbreitung  des 
Prozesses    sowohl    nach  aufwarts  wie  auch  nach  abwarts.     Zu 
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diesem  Zeitpunkt  hatte  also,  wie  friiher  ansgeftihrt  wurde. 
die  PiagDose  gestellt  werden  konnen. 

(i.  Der  Verlauf  ist  bei  Syringomyelie  in  der  Kegel  noch 
schleppender  als  bei  Tumor.  In  diesem  Fall  war  der  A'erlauf 
ja  ein  sehr  rascber  und  stiitzte  zweifellos  die  Diagnose  Tu- 
mor. 

7.  Die  hoheren  Grade  von  Skoliose  und  Kj^pboskoliose  fin- 
den  sicb  besonders  bei  SyriDgomvelie.  Hier  bestand  keine 
sichtbare  Skoliose:  nur  im  Rontgenbild  konnte  eine  solcbe 
beobachtet  \Yerden.  In  dieser  Hinsicht  fehlte  also  ein  Anhalts- 
punkt  fiir  Syringomyelie. 

Es  ergibt  sich  also,  dass  in  Anbetracbt  der  Art.  wie  die 
Ivumpfanasthesie  gedeutet  wurde,  audi  die  Anwendung  der 
Oppenbeimschen  Ivriterien  zur  Stellung  der  Diagnose  Tumor 
erefubrt  hatte. 


Im  Hinblick  auf  den  bescbriebenen  Fall  babe  ich  die  Lite- 
ratur  durcbsucbt.^  um  ahnlicbe  Falle  zu  finden,  d.  b.  solcbe.  bei 
denen  Symptome  von  Seiten  der  Arme  feblen.  und  ein  mebr  oder 
weniger  deutlich  ausgesprocbener  Brown- Sequardscber  Symp- 
tomenkomplex  vorbanden  ist.  Dabei  ergab  es  sicb  indessen, 
dass  solcbe  Falle  sehr  seiten  sind.  Es  enthalten  beispielsweise 
so  grosse  Kasuistiken  wie  die  von  Baumler-  und  Dimitroff" 
keinen  derartigen  Fall,  und  tlberhaupt  babe  ich  keinen  solchen 
durch  die  Sektion  bestatigten  Fall  angetrorten.  Es  gibt  in- 
dessen einige  Falle,  die  in  ihrem  klinischen  Symptomenbild 
mit  dem  vorliegenden  so  nahe  iibereinstimmen.  dass  sie  bier 
eine  kurze  Erwahnung  verdienen. 

Die  grosste  Ahnlichkeit  bietet  ein  von  Abbe  und  Coley  (1) 
publizierter  Fall.  Es  handelt  sicb  um  einen  26-jahrigen  Mann. 
bei  dem  die  ersten  Symptome  im  Alter  von  21  Jahren  aufge- 
treten  war  en. 

'  Jinrchgesehene  ZeitscLriften:  Index  catalogue.  —  Neurol.  Centralblatt.  — 
Journ.  of  Nerv.  and  Ment.  Disease.  —  RcTue  neurologique.  —  Deutsche  Zeit- 
schrift  fiir  ]S'ervenheilk.uude.  —  Zeitschrift  fiir  die  gesamte  Neur.  und  Psych. 
—  Folia  neurobiologica.  —  .Tahresber.  n.  d.  Leist.  und  Fortschr.  auf  dem  Geb. 
d.  Neur.  und  Psych.  —  Brain.  —  Archives  de  Neurologie. 

-  B.UMLER.  Anx.v:  iber  llohlenbildungen  im  Riickenmark.  Zurich  1887. 
Auch  im  D.  Archiv  f.  kliu.  Med.,  Bd  40,  1887,  S.  44o. 

^  DiMiTROFF,  S.:  t'ber  Svringomvelie.  Archiv  f.  Psvch.  u.  Xervenkr..  Bd 
XXVIII.  18%.  S.  582  und  XXIX.  1897.  S.  299. 
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Sfdtiit!:  Spastischf  alicM-  iiicht  vollstiinditre  Paraplegic  in  don  Bci- 
ni-n.  refhts  ausgesprochenor  als  links.  Pat.  geht  nur  init  Schwic- 
rickeit  und  muss  Stiicke  licnutzen.  Gesteitrerte  Keflexe  uud  Fussklo- 
iiiis.  auf  dor  rechten  Seite  stiirker  als  links.  An  der  rechtcn  Rumpf- 
liiilt'te  findct  sieh  an  der  V'order-  und  Riiekseite  taktile  Aniisthesie, 
'riicrnianastliesie  und  Analgesic  mit  einer  oberen  Grenze  bei  Th.  S. 
hinabreichend  bis  zur  Leistenbeuge  resp.  Glutiialfurche;  Wiirmc-  und 
Schmerzsinn  sind  am  deutlichstcn  herabgesetzt.  Sehr  Icichte  Hcr- 
:il)setzung  sjimtlicher  Hautsinne  des  rechten  Beines.  Auf  der  linken 
>eite  findct  sicii  taktile  Aniisthesie  in  der  Lumt)alregion  und  im  ent- 
sprechenden  Gcl)icte  auf  der  Vorderseite.  Hypasthesie  des  linken 
Beines;  Tliermaniisthcsie  und  Analgesia  ungefiihr  von  Th.  12  an  nach 
abwiirts.  das  ganzc  Bein  umfassend.  Der  Muskelsinn  im  linken  Bein 
ist  recht  gut.  abcr  auf  der  rechten  Seite  besser.  Pat.  leidet  audi 
an  einer  leichten  Blascnparese  und  Obstipation  und  hat  haufige  Mus- 
kelzuckungen  und  etwas  Schmerz  in  den  Beinen.  im  liidcen  Bein 
ausserdem  das  Gefiihl  des  Einschlafens. 

Hier  lag  also  eiiie  imvollstandige  Brown-Sequardsche  Liilimung 
vor.  und  als  die  nachstliegende  Diagnose  wurde  eine  unvollstiindige 
inmsversale  Myelitis  angesehcn.  Auf  Wuusch  des  Patienten  wurde 
indessen  die  Operation  vorgenommen,  da  die  Moglichkeit  eines  Tu- 
mors nicht  ausgeschlossen  werden  kounte.  Es  wurde  an  dem  IX., 
X.  und  XI.  Brustwirbcl  eine  Laminektomie  vorgenommen.  Man  fand 
eine  spindelformige  Verdickung  des  Hiickenmarkes  und  palpierte  eine 
zentral  gelegene  Cyste.  aus  der  sich  bei  Punktion  eine  farblose  Fliis- 
sigkeit  entleertc.  P^ineii  Tumor  fand  man  nicht.  Nach  einer  kur- 
zen  Verschlcchterung  unmittelbar  nach  der  Operation  stellte  sich  all- 
miihlich  wieder  der  gleiche  Zustand  wie  vor  derselben  ein.  5  Mo- 
nate  spiiter  trat  indessen  plotzlich  eine  Verschlechterung  ein,  die 
Symptome  nahmen  zu.  es  trat  eine  Cystitis  auf.  die  jeder  Behandlung 
trotzte.  Kurzc  Zeit  nachher  starb  der  Patient.  Eine  Sektion  wurde 
nicht  vorgenommeji. 

Oppenheim  (5)  hat  folgenden  Fall  publiziert: 

14-.iahriges  Madchen.  Starke  Skoliose  seit  der  Gehurt.  Seit  einem 
-lahr  Parese  im  rechten  Bein,  Gefiihl  des  Einschlafens  und  beson- 
<lers  Kiiltegefiihl  in  demselben.  Im  linken  Bein  bloss  eine  gering- 
gradige  Schwache.  Patellarreflexe  auf  beiden  Seiten  gesteigert,  be- 
sonders  rechts.  wo  audi  Patellar-  und  Fussklonus  ausgelost  werden 
konnen  und  ausserdem  Bal)inski  positiv  ist.  Der  Beriihrungssinn  ist 
intakt.  Analgesic  im  linken  Unterschenkel  und  Fuss;  auf  der  rech- 
ten Seite  ist  das  Schmerzgefiihl  an  einzelnen  Stellen  abgestumpft. 
Thermohyptisthesie  an  beiden  Unterschenkeln  uud  an  den  Fiissen, 
auf  der  linken  Seite  am  starksten  ausgesprochen.  Die  Haut  am 
rechten  Unterschenkel  und  Fuss  fiihlt  sich  kalt  an.  Keine  Funk- 
tionsstorung  in  den  oberen  Extremitaten.  auch  nicht  im  Ausbreitungs- 
gebiete  der  Hirnuerven.  Im  weiteren  Verlauf  der  Krankheit  ver- 
schwand    der    allerdings   uur  unvollstandigc  Brown-Sequardsche  Liih- 


268  TURE   STENHOLM. 

xnungstypus.    wiihreud  sich  eine  spastische  Paraparese  in  den  Beinen 
iind  eine  Blasenlahmung  einstellten. 

Folgender  Fall  wurde  von  Spiller  (8)  publiziert: 

36-jabrige  Frau.  Schwiiche  im  linken  Bein  mit  Steigerung  der 
Patellarreflexe,  Patellar-  und  Fussklonus.  Im  rechten  Bein  disso- 
ziierte  Anasthesie,  Fehlen  der  Sehnenreflexe.  Babinski  auf  beiden 
Seiten  positiv.     Beim   Gehen  Spastizitat  im  linken  Bein. 

Collins  (2)  hat  in  der  Newyork  Xeiirological  Society  folgen- 
den  Fall  demonstriert: 

Ein  36-jahriger  Mann  Avurde  vor  ca.  5  Jahren  mit  Lues  infiziert 
und  stand  seitdem  fast  standig  in  antiluetischer  Behandlung.  Schwache 
im  rechten  Bein  mit  gesteigerten  Patellarreflexen  und  Fussklonus. 
Auf  der  linken  Seite  Thermanasthesie  vom  TV.  Interkostalraum  an 
abwarts,  das  ganze  Bein  umfassend,  in  dem  der  Pat.  iibrigens  das 
Gefiihl  des  Einschlafens  hatte.  Die  Diagnose  wurde  auf  Syringo- 
myelie  gestellt  (obgleich  Lues  in  der  x\.namnese  vorlag). 

ScHLESiXGER  (7)  refeiieit  folgenden  von  Kobxer  {-i)  publizier- 
ten  Fall: 

ol-jiihrige  Frau.  Im  Alter  von  25  Jahren  luetische  Infektion.  Die 
Riickenmarksaffektion  begann  2  Jahre  spater  mit  Blasen-  und  Mast- 
darmstorungen.  Status:  Paraparese  in  den  Beinen.  Die  Lahmung 
ist  im  linken  Bein  starker  ausgesprochen ;  dieses  ist  magerer  als  das 
reehte.  Die  Patellarreflexe  sind  gesteigert,  Patellarklonus  links. 
Sehmerz-  und  Temperaturempfindung  im  rechten  Bein  herabgesetzt. 
im  linken  Hypalgesie  und   Storungen  des  Muskelsinnes. 

ScHLESiXGER  filhrt  diesen  Fall  als  ein  Beispiel  ftir  den  sakro- 
lumbalen  Typns  der  Syringomyelie  an,  wahrend  Kobxer  selbst 
der  Meinung  war.  dass  es  sich  um  eine  Lues  handelte. 

Auch  der  folgende  Fall,  der  von  GuiLLADf  (3)  stammt,  diirfte 
einer  Erwahnnng  wert  sein,  obgleich  die  Diagnose  des  Yer- 
fassers  Tumor  laiitete. 

32-jahrige  Frau.  Sie  bekam  vor  2  Jahren  Riickenschmerzeu  und 
ein  halbes  Jahr  darauf  trat  Schwache  im  linken  Bein  auf,  was 
Beschwerden  beim  Gehen  zur  Folge  hatte.  Eine  antiluetische  Be- 
handlung war  ohne  Erfolg.  Unfreiwillige  Zuckungen  im  linken  Bein 
fiihrtcn  allmahlich  zur  Tendenz,  dieses  zu  beugen. 

Status:  Ln  linken  Bein  eine  diffuse  Parese,  im  rechten  Bein  keine 
Motilitatsstorung.  Der  Pat.  fallt  es  schwer,  sich  aus  der  liegenden 
Stellung  aufzurichten.  Beim  Gehen  schleppt  sie  den  linken  Fuss 
nach,  der  nur  mit  Schwierigkeit  vom  Boden  aufgehoben  werden  kann. 
Mitunter  treten  unfreiwillige  Zuckungen  im  linken  Bein  auf.  welches 
dabei  in  Flexionsstellung  kommt.  Patellar-  und  Achillessehnenreflexe 
auf  beiden  Seiten  gesteigert,  links  starker  als  rechts.  Positiver  Ba- 
binski   und    ^signe   de  I'eventaih   auf  beiden  Seiten;  die  linke  grosse 
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Zehe  zeipt  eine  spoiitane  Ilyperexteusioiistendenz.  Die  Bauchreflexe 
fehlen.  Auf  der  rechten  Seite  findcii  sich  Hypiisthcsic,  Therniaiias- 
thesie  uiid  Aiialgcsie  am  gauzcn  Bein.  Die  heideii  crstgeiianiitoii 
Storun^eii  habeii  ihre  obere  Grcnze  voni  am  uiitorcn  Kaiulc  der 
Brustdriise  imd  hinten  1 — 2  cm  oberhall)  des  uiiteren  Kndcs  dor 
Skapula,  wahrend  die  Analgesic  2 — 3  cm  untorhalb  diesor  (Jlrenzen 
endigt;  die  Storuntjeii  reieheu  genau  bis  zur  Mittellinie  des  Kijrpers^ 
Keine  Stoning  des  Muskelsinnes. 

Fiir  Lues  als  Ursache  der  Erseheiuungea  sind  nicht  die 
geringsten  Anhaltspunkte  vorhanden.  Auch  schliesst  der  Ver- 
fasser  Trauma,  chronisehe  [Myelitis  und  Tuberkulose  aus.  Was 
den  Gedanken  an  eine  unilaterale  Syringomyelie  betrifft,  so- 
halt  GuiLLAiN  eine  solche  fiir  allzu  selten.  als  dass  diose  Dia- 
gnose bel'riedigen  kunnte;  ausserdem  hebt  er  hervor,  dass  i\[us- 
kelatrophie,  elektriscbe  Entartungsreaktion  und  Skoliose  fehlen. 
Er  kommt  auf  Grund  seiner  ])iskussion  schliesslich  zu  dem 
Kesultat,  dass  ein  extrameduUarer  Tumor  die  wahrscheinlich- 
ste  Diagnose  ist.  Fiir  Tumor  sprechen  seiner  Autfassung  nach 
die  heftigen  Schmerzen,  die  von  Anfang  an  und  wahrend  des 
ganzen  Verlaufes  der  Krankheit  bestanden,  die  ausges])rochene 
Spastizitat  im  linken  Bein  und  das  stSndige  Fortschreiten  der 
Symptome. 

Gegen  eine  solche  Auffassung  kann  man  indessen  einvven- 
den,  dass  diese  Umstande,  auch  wenn  sie  durch  die  Annahme 
eines  Tumors  gut  erklart  werden,  doch  fiir  diese  Diagnose 
nicht  bindend  sind,  denn  sie  konnen  sehr  wohl  auch  bei  einer 
Syringomyelie  vorhanden  sein.  Dafiir  spricht  die  Erfahrung 
und  tibrigens  gerade  der  von  mir  beschriebene  Fall,  bei  wel- 
chem  wenigstens  zeitweise  recht  starke  Schmerzen  bestanden, 
bei  dem  sich  nach  der  anfangs  vorhandenen  spastischen  Parese 
spater  schlafi'e  Lahmung  mit  IMuskelatrophie  einstellte  und  die 
Symptome  unablassig  fortschritten.  Was  schliesslich  die  Sko- 
liose betrifft,  so  ist  ihre  Bedeutung  fiir  die  Diiferentialdiagnose 
nicht  gross,  da  sie  ja  auch  fehlen  kann.  Betrachten  wir  den 
hier  von  mir  beschreibenen  Fall,  so  land  sich  l)ei  diesem  keine 
sichtbare  Skoliose;  eine  solche  konnte  erst  auf  der  Rontgen- 
platte  festgestellt  werden.  Man  muss  also  zu  dem  Schluss 
kommen,  dass  es  sich  in  dem  von  Guillain  publizierten  Falle 
ebensogut  um  eine  Syringomyelie  als  um  einen  Tumor  gehan- 
delt  haben  kann.  und  dass  eine  bestimmte  Entscheidung 
wahrscheinlich    erst    bei   einer  Probelaminektomie  moglich  ge- 
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wesen    ware,    wenn    nicht    auch  diese  einen  im  Stich  gelassen 
hatte. 


J.)ass  also  die  Syringomyelie.  welche  zu  so  weehselnden  nnd 
Terschiedenaitigeii  Symptomen  Veranlassnng  geben  kann.  in 
•einer  so  schwer  erkennbaren  Form  auftritt,  wie  sie  der  be- 
schriebene  Fall  darbot,  gehort  zu  den  grossten  Seltenbeiten. 
Aber  auch  in  einem  anderen  Punkt  dttrfte  dieser  Fall  von  In- 
teresse  seiu.  namlieh  im  Hinblick  auf  seinen  raschen  Verlauf. 
Dieser  ist  ja  bei  der  Syringomyelie  gewohnlich  ausgesprocben 
■chronisch  und  erstreckt  sieh  iiber  1 — 2  Jahrzehnte,  ja  sogar 
fiber  noch  viel  langere  Zeitraume.  Oppeniieim  (G,  S.  Ml)  be- 
richtet  iiber  einen  Fall,  eine  68-jahrige  Fran,  bei  der  die  Krank- 
heit  50  Jabre  lang  gedauert  hatte,  und  liber  einen  anderen, 
bei  dem  wahrend  eines  Dezenniums  kein  nennenswertes  Fort- 
.schreiten  des  Prozesses  beobachtet  warden  konnte.  Anderer- 
seits  gibt  es  Fiille,  die  autl'allend  rasch  verlaufen.  Ein  Bei- 
spiel  dafiir  stellt  ein  von  Verger  (9)  publizierter  Fall  dar,  bei 
•dem  es  sich  um  eine  5(J-jjlhrige  Fran  handelt. 

Die  crsten  Krankheitszeichen  waren  im  Februar  1005  aufgetreten. 
Im  November  des  gleichen  Jahres  (erste  Untersuchung)  bestanden 
ill  den  Hiinden  und  Unterarmen  schlaffe  Parese  mit  Atrophia  und 
Kontraktureii,  ferner  Sensibilitatsstorungen.  In  den  Beinen  geringe 
SensibiHtatsstorungen,  rasch  eintretende  Miidigkeit  Ijeira  Gehen. 
Gesteigert.e  Patellarreflexe  und  positiver  Babinski  auf  beidcn  Seiten. 
Starke  Schmerzen  in  den  Armen  und  Beinen,  vor  allem  im  rechten 
Fusse.  7  Monate  spater  hatte  die  Atrophic  in  den  Armc]i  zugcnom- 
men,  und  die  Beine  waren  nun  fast  vollstiindig  gehihmt.  Die  Pa- 
tellarreflexe waren  weiterhin  gesteigert,  Babinski  positiv.  Seit  einigen 
Wochen  liestand  Incontinentia  urinae.  Der  Tod  trat  im  November 
1906  ein.  Ein  grosses  Dekubitalgeschwlir  hatte  sieh  iiber  der  Sakral- 
region   cntwickelt,   kleinere  an   den  Fersen. 

Zwischen  dem  Einsetzen  der  Symptome  und  dem  Eintritt 
des  Todes  lag  also  nur  ein  Zeitraum  von  21  Monaten.  Es 
war  der  A^erlauf  der  Krankbeit  ein  ausserordentlich  rascher. 
Noch  rascher  verliei"  indessen  der  vorliegende  Fall,  bei  dem 
die  Erkrankung,  wie  wir  sahen,  schon  etwa  1-4  Monate  nach 
dem  Auftreten  der  ersten  Krankheitssymptome  zum  Tode 
fiihrte.  Der  Verlauf  war  hier  ein  so  rascher,  dass  man  fast 
geneigt  sein  konnte,  von  einer  akuten  Syringomyelie  zu  spre- 
chen.     Dabei    kann    jedoch    diskutiert    werden,     ob    nicht    die 
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Operation     (len     Vt'rlaul'    mrin^lii-licrweise    beschlennigt    habeu 
kann. 

Schliesslich  ist  norli  eine  Einzelheit  ans  dem  Sj-mptomen- 
bildf,  welches  der  beschriebene  Fall  darbot,  besonders  erwah- 
nenswert.  In  der  Anamnese  ist  hervorgehoben,  dass  bei  der 
Patientin  wahrend  des  Monats  vor  der  Auf'nahme  in  das  Kran- 
kenhaus  iiu  lioken  Bein  Schraer/.en  aufgetreten  waren.  Diese 
waren  in  der  Ruhe  nicht  hei'tig,  traten  aber  auf  und  wurden 
recht  stark,  wenn  die  Patientin  ging,  sodass  sie  beim  (xehen 
Stocke  benutzte.  Dieses  Symptom  bestand  auch  zu  Beginn 
des  Krankenhausant'enthaltes  (s.  ersten  Status).  Der  Gang  bot 
das  klinisehe  Bild  des  intermittierenden  Hinlcens.  Dass  die- 
ses Phanomen.  welches  von  Di-:ji5;rine  bei  Riickenmarkstumor 
hervorgehoben  wird,  auch  bei  Syringomyelie  aui'treten  kann, 
ist  von  Interesse,  und  sein  Vorkommen  bei  dieser  Krankheit 
ist  in  der  Literatur,  soviel  ich  weiss,  friiher  nicht  beschrieben. 
Wie  dieses  Symptom  erklart  werden  soil,  ist  dagegen  schwer 
zu  sagen;  man  muss  wohl  annehmen,  dass  es  in  irgendeinem 
Zusammenhang  mit  einer  beginnenden  Zerstorung  der  langen 
motorischen  Bahnen  im  Piickenmark  steht. 
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Erklarung  der  Abbildungen  5 — 9. 

Yergrossernng  4:1. 

Fig.  5.  Medulla  oblongata,  proxiinaler  Teil.  HeIDENIIAIXs  Eisen- 
alaunhamatoxylin.  (Helle.  ovale  Stelle  etwa  in  der  Mitte  =  ein  Ar- 
terienast.) 

Fig.  6.  1.  Cerviealsegment.  Weigert's  Markscheidenfarhung, 
Modif.  Bach  Pal. 

Fig.  7.  8.  Thoracalsegment.  Weigert's  Markscheidenfjirbuug, 
Modif.  nach  Pal. 

Fig.   8.      8.    Thoracalsegment.     Hamatoxylin — van  GlESON. 

Fig.   9.      1.    Sacralsegment.     Heidenhain's  Eisenalaunhamatoxylin. 
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Seasonal   Variation  of  the  Weight  of  Tuber- 
culons  Patients. 

By 

N.  J.  STRANDGAARD, 
Boserup  Sanatorium,  Copenhagen,  Denmark. 


In  1914  I  stated  the  results  of  some  researches  of  variations 
from  week  to  week  and  from  month  to  month  in  the  gain  in 
weight  of  patients  at  8  danish  sanatoriums  for  consump- 
tives. ^ 

The  average  weekly  gain  in  weight  calculated  up  to  10 
years  was  for  the  8  sanatoriums  mentioned  270  gram  per 
patient.  Near  this  average  one  must  then  expect  to  iind  the 
gain  in  weight  per  patient,  when  all  or  most  of  the  patients  at 
a  sanatorium  are  weighed  every  week.  The  increase  in  weight 
however  showed  a  very  considerable  .variation  from  weeh  to 
weeTc  and  in  a  very  desultory  and  irregular  way.  Sometimes 
it  was  near  the  average,  sometimes  it  was  2—3  times  above, 
sometimes  2 — 3  times  below.  It  was  therefore  at  times  even 
negative,  and  most  of  the  patients  had  lost  weight  instead 
of  gained,  which  happened  5 — 6  times  a  year. 

The  changes  showed  great  parallelism  in  men  and  women 
at  the  same  sanatorium,  although  weighed  on  two  different 
scales,  and  in  the  patients  at  the  8  diiferent  sanatoriums.  There 
was  for  instance  the  25th  of  July  1908  a  loss  of  weight  in 
the  patients  at  the  5  sanatoriums  Boserup,  Vejlefjord,  Silkeborg, 
Skorping  and  Krabbesholm  at  the  same  time. 

1  Ugeskr.  f.  Lg.  Nr,  13  and  Beitr.  z.  Kl.  d.  Tub.  1914,  Bd  XXII,  p.  179. 
19—222604.   Acta  med.  Scaiidinav.  Vol.  LVII. 
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It  seemed  as  if  the  cause  of  these  simultaneous,  weekly 
changes  might  chiefly  be  found  in  variations  in  the  humidity 
of  the  air,  which  has  such  great  influence  on  the  evaporation 
of  water  through  skin  and  lungs,  partly  also  in  changes  in 
the  atmospheric  temperature. 

The  changes  in  the  average  weekly  increase  in  weight  per 
patient  from  montli  to  month  were  more  stationary.  For  the 
10  years  from  1902  to  1911  it  was  in  the  months  from  January 
till  December  245,  223,  232,  232,  224,  240,  275,  342,  380,  346, 
267  and  233  gram  per  week  in  the  respective  months.  The 
gain  in  weight  was  then  fairly  stationary  (ca.  225 — 250  gram) 
from  December  till  May,  rose  gradually  during  the  summer 
and  reached  maximum,  380  gram,  in  September.  The  gain 
then  decreased  steadily  in  October  and  November  and  again 
reached  its  minimum  in  December. 

The  main  causes  of  these  monthly  changes  seemed  to  be 
due  to  variations  in  the  sunlight,  to  the  degree  of  heat  and 
humidity  of  the  air,  so  that  light,  heat  and  moisture  encou- 
rage, while  darkness,  cold  and  drought  check  the  increase  of 
weight. 

The  monthly  curve  for  sunlight,  atmospheric  temperature 
and  rainfall  runs  parallel  with  the  weight- curve,  yet  thus  that 
maximum  of  the  3  first  curves  falls  respectively  in  June,  July 
and  August,  while  maximum  of  the  weight-curve  falls  in 
September  and  appears  like  an  after-effect  of  the  other  3 
(Fig.   1). 

The  gain  in  weight  in  sanatorium-patients  seemed  to  be 
favoured  by  the  same  factors,  which  make  the  conditions  for 
growth  in  vegetable  life,  and  its  maximum  in  September  seems 
a  kind  of  analogy  to  the  store  of  nutriment,  which  in  the 
autumn  is  deposited  in  the  fruits,  stalks,  roots,  tubers  and 
bulbs  of  the  plants. 

Supposing  this  explanation  be  correct  one  must  in  the 
montly  curve  for  the  gain  in  weight  in  a  large  number  of 
patients  at  different  places  of  the  globe  have  means  to  judge 
in  a  objective  manner  of  the  curative  qualities  of  the  difi'erent 
climates. 

As  the  matter  is  of  great  interest  I  shall  in  the  following 
pages  state  what  different  authors  have  contributed  to  the 
solution  of  this  question.  Physicians  in  several  countries  have 
worked  on  the  matter  in  spite  of  the  war. 
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Joseph  Sorgo,  '  Aiistria,  is  the  lirst  who  has  published  re- 
searches of  changes  in  weight  from  month  to  montb.  He 
found  maximum  in  Septeml)er,  minimum  in  December,  and 
considers  it  doubtless,  that  the  changes  depend  upon  climatic 
conditions.  That  time  of  the  year  when  the  heat  of  the  summer 
yields  to  the  mild  autumn  is  best  for  the  gain  in  weight. 
The  winter  is  best  when  it  is  mild  and  clear,  not  favourable, 
when  it  is  cloudy,  cold  and  damp.  In  the  later  annual  re- 
ports from  Alland  up  to  1914  Sorgo  has  each  year  stated  the 
gain    in    weight    per   patient  in  every  month  of  the  year,  but 
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Fig.    1.     Sunlight,    atmospheric    temperature,    rainfall    and    the    average    weekly 
gain    in    weight    in    each    month,    of    patients    at    eight    Danish    sanatoriums, 

1902—1911. 


without  comment  as  in  the  annual  report  for  190o.  I  have 
in  table  I.  stated  the  average  for  all  of  the  12  annual  series. 
Maximum  is  according  to  this  found  in  September,  minimum 
in  May.  Sorgo  has  moreover  calculated  the  weekly  gain  per 
patient  in  the  different  calendar-months,  corresponding  to  the 
time  the  patients  have  been  under  treatement  1,  2,  3,  4,  5,  B 
months  or  more.  There  are  in  each  separate  year  found  great 
differences,  but  if  one  calculates  the  average  for  all  12  years, 
the  gain  in  weisrht  varies  with  regard  to  the  different  calendar- 


1904. 
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Tablt 

The 

ayerag'e  weekly  gain  in  eacli 

moutl 

1903  .... 

A  d 

L  u  1  t  s 

the 
year 

J. 

F. 

M. 

A. 

M. 

J. 

J. 

A. 

S. 

0. 

N.  1  D. 

220 

200 

200 

330 

290 

290 

210 

270 

390 

320 

300 

160 

265 

1904  . 

290 

240 

290 

190 

140 

140 

290 

270 

560 

460 

380 

270 

290 

1905. 

304 

260 

210 

300 

140 

190 

120 

280 

470 

390 

270 

260 

260 

1906  . 

210 

160 

140 

180 

160 

180 

200 

200 

360 

350 

430 

190 

230 

1907  . 

200 

240 

260 

160 

140 

180 

270 

170 

320 

270 

360 

160 

220 

1908. 

200 

210 

210 

240   80 

170 

310 

400 

330 

320 

250 

230 

250 

1909. 

290 

160 

190 

80  170 

130 

200 

260 

340 

420 

280 

230 

260 

1910. 

290 

300 

190 

110  190 

150 

250 

310 

490 

360 

320 

220 

270 

1911  . 

260 

240 

170 

140  180 

240 

240 

290 

370 

250 

290 

180 

240 

1912  . 

110 

140 

210 

1501  230 

90 

40 

210 

450 

110 

230 

310 

190 

1913. 

150 

110 

110 

170 

80 

190 

250 

230 

260 

240 

140 

110 

170 

1914. 

266 

177 

183 

124 

211 

276 

185 

317 

391 

294 

193 

301 

240 

1903—1914  . 

235 

203 

197 

181 

168 

185 

214 

267 

394 

315 

287 

218 

240 

1'  month  .  . 

661 

608 

597 

541 

554 

515 

526 

589 

723 

575 

622 

578 

590 

2'  —  . 

359 

316 

308 

306 

289 

344 

317 

391 

479 

449 

387  i  310 

350 

3'  -. 

273 

178 

189 

190 

183 

171 

202 

273 

403 

331  264 

204 

240 

4'  —  . 

155 

151 

157 

103 

94 

134 

184 

208 

329 

271 

283 

223 

190 

5'  —  . 

125 

73 

43 

69 

88 

103 

163 

194 

294 

259 

189 

79 

130 

6'  —  . 

104 

75 

37 

53 

-^  4 

3 

51 

89 

317 

195 

226 

96 

100 

More  thai 
m.  .  . 

6 

^17 

^23 

32 

30 

-:-65 

93 

57 

141 

243 

155 

73 

71 

60 

Average 

235 

203 

197 

181 

168 

185 

214 

267 

394 

315 

287 

218 

240 

months  in  exactly  the  same  way  with  maximum  in  September, 
whether  the  curve  has  lasted  1,  2,  3,  4,  5,  6  months  or  more. 
Sorgo  has  for  the  years  1910 — 14  calculated  the  weekly  gains 
in  the  different  months  at  the  children's  sanatorium  near  Al- 
land,  and  found  entirely  corresponding  facts  as  in  adults,  with 
maximum  in  September,  the  separate  years,  however,  showing 
a  number  of  deviations,  which  are  probably  due  to  accidental 
circumstances  (table  1). 
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Ut   Allan 


d   Saiiutorium,  Austria  (jrrain). 


X    J- 


Children 


M. 


M.         J. 


A.        S.        0.        N.        D 


the 
years 


280 
L'aO 
110 
100 
230 

204 


330 
100 
140 
110 

70 

150 


160 
130 
210 
110 

180 

158 


360 
190 
150 
170 
60 

186 


270 
210 
230 
80 
150 

188 


140 
100 
90 
190 
250 

154 


320 
280 
40 
250 
170 

212 


200 
130 
210 
230 
180 

190 


300 
260 
450 
260 
240 

320 


240 
270 
110 
240 
150 

202 


240 
200 
230 
140 
110 

184 


290 
60 
310 
110 
160 

186 


260 
180 
190 

170 
160 

193 


460 
240 
230 
130 
150 
130 

50 

204 


410 

170 

170 

170 

90 

-:-40 

-f-30 

150 


350 
200 
220 
50 
60 
100 

180 

158 


370 
230 
160 
180 
230 
50 

0 

186 


350 
330 
180 
160 

220 
80 

30 

188 


350 
320 
160 

210 

50 

-^70 

90 

154 


440 

270 
160 
110 
200 
70 

210 

212 


450 
330 

200 

80 

200 

150 

80 

190 


500 
330 
340 
330 

180 
250 

250 

320 


400 

420 

250 

250 

230 

180 

200 

170 

60 

150 

140 

30 

120 

50 

202 

184 

390 
250 
160 
180 
280 
^70 

50 

186 


408 
264 
199 
164 
156 


90 
193 


The  investigations  of  E.  firundt  ^  from  Lyster  Sanatorium 
in  Norway  cover  4  years.  He  takes  into  consideration  only 
patients  over  25  years,  who  are  discharged  with  favourable 
result.  He  calculates  the  daily  gain  in  weight  (in  table  2  for 
the  reason  of  comparisons  calculated  weekly)  per  patient,  which 
for  the  whole  year  gives  56.1  gram  daily  and  for  January  till 
December  respectively  52.1—51.5—61.7—54.5—59.9—56.8—52.5 

^  Tidskr.  f.  d.  norske  Laegeforening,  Nr.  6  and  7,  1909. 
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— 67.5 — 63.5 — 63.3 — 48.9 — 40.2  gram  per  day.  He  finds  a  rise 
in  spring  and  autumn,  fall  in  summer  and  winter,  with  a 
large  maximum  in  August,  a  smaller  spring  maximum  in 
March  and  minimum  in  December.  He  regards  the  dependance 
of  the  weight  on  the  seasons  as  according  to  law.  Unfavour- 
able for  the  gain  in  weight  is  strong  summerheat.  darkness 
and  storms,  favourable  is  winter- cold,  which  is  stimulating, 
and  »fine  weather^  and  sunshine,  which  are  exhilorating. 

The  other  Norvegian  author,  Lunde,  ^  has  built  his  investi- 
gations on  10  years  observations  at  Reknais  Sanatorium.  In 
similar  way  he  takes  into  consideration  only  those  patients 
discharged  with  favourable  result,  and  only  the  4  first  months 
of  treatment.  For  the  whole  year  he  found  69  gram  gain  in 
vp'eight  per  patient  per  day,  and  for  the  other  months  January 
till  December  respectively  64,  71,  72,  59,  68,  71,  80,  83,  69,  56, 
60  and  6S  gram.  (In  table  2  calculated  weekly.)  He  finds  like 
Sorgo  and  Grundt  a  larger  maximum  in  the  autumn,  a  smaller 
in  the  spring,  and  minimum  in  April.  By  calculating  the 
increase  in  weight  in  the  diU'erent  calendar  months  in  the  1th, 
2nd,  3rd  and  4th  months  of  treatment  he  finds  for  1st,  3rd  and 
4th  month  maximum  in  August,  for  the  2nd  in  September.  He 
is  of  opinion  that  durable  atmospheric  temperature,  calm 
weather,  rainfall,  fog,  great  atmospherical  moisture  and  low 
atmospherical  pressure  are  favourable  conditions  for  the  gain 
in  weight. 

Rita  Gripenberg "  has  stated  investigations  of  changes  in 
w^eight  for  8  years  at  Xummela  Sanatorium,  Finland.  AVith 
the  exception  of  Pneumothorax  patients  and  a  few  others  all 
the  patients  have  been  counted,  surely  the  most  correct  way, 
as  one  cannot  possibly  know,  what  influence  it  might  have 
to  exclude  those,  who  have  not  improved  and  those  not  yet 
discharged.  The  changes  from  month  to  month  (table  2)  are 
very  much  in  accordance  with  those  from  Denmark,  with 
maximum  in  September,  minimum  in  December — May.  As  regard 
to  the  more  or  less  favourable  influence  on  the  gain  in  weight 
the  different  seasons  have,  Rita  Gripenberg  states  the  following 
succession:  autumn,  summer,  winter  and  spring,  but  there  are 
great  differences  within  the  separate  years.    The  investigation 

1  Medicinsk  Revue  1913,  Nr,  11  and  12.  1914  Nr.  1  and  Beitr.  z  Kl.  d.  Tub. 
Bd  44.  1920. 

'"  Finska  LakarsaUskapets  Handlingar  1917,  p.  640. 
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of  the  gain  in  weight  iu  the  different  months  of  treatment 
showed  for  the  first  sanatorium-months  a  maximum  in  August, 
for  the  second  maximum  in  September  and  for  the  third  in 
October,  a  shifting  which  Rita  Gripenberg  explains  in  this 
way,  that  the  intluence  of  the  climatic  conditions  asserts  itself 
less  in  the  beginning  of  the  cure  than  later.  As  the  result  of 
the  investigations  is  so  different  with  the  different  investigators, 
and  as  it  is  irregular  and  deviating  for  the  separate  years,  it 
is  probably  due  to  accidental  circumstances  beyond  computation, 
liita  Gripenberg  finds  no  proportion  between  the  increase  in 
weight  and  the  reading  of  barometer  or  the  humidity,  especially 
the  rainfall,  but  the  curve  for  the  average  temperature  has  a 
certain  conformity  with  the  average  gain  in  weight,  the  max- 
imum of  heat  however  occuring  1 — 2  months  earlier  than  the 
maximum  of  weight. 

Henderson  Smith,  ^  Mundesley  Sanatorium,  east  England, 
finds  during  6  years  an  average  weekly  gain  in  weight  per 
patient  of  0.496  pounds  =  225  gram  (see  table  2).  He  has 
corrected  his  figures  in  rather  a  strange  waj'  by  leaving  out 
the  patients,  who  have  been  less  than  -4  weeks  under  course 
of  treatment.  But  the  figures,  however,  correspond  with  those 
of  other  investigators  and  show  maximum  in  September,  mi- 
nimum in  March.  The  summer  season  has  considerably 
greater  gain  in  weight  than  the  winter  season,  the  gain  being 
dependant  on  sunshine,  atmospheric  temperature,  rain  and 
moisture. 

De  Bloeme, '  Hoog-Laren,  Holland,  has  for  578  patients  in 
2  years  calculated  the  increase  in  weight  per  100  days  of 
treatment  for  the  12  months  of  the  year,  and  finds  for  January 
till  December  respectively  0.81—1.35—1.23—1.78—1.53—3.12 
—2.62 — 4.02—4.75—3.87—1.54—1.90  Kg.  (in  table  2  figured 
out  in  gram  pr.  week),  consequently  maximum  in  September 
minimum  in  January.  The  patients  are  weighed  without  cloth- 
ing. The  weight  for  all  the  patients  and  for  those  out  of  bed  only 
shows  about  the  same  figure.  The  figures  from  a  children's  sana- 
torium correspond  with  those  of  the  adults.  He  finds  no  distinct 
connection  between  the  changes  in  weight  and  the  meteorolo- 
gical factor,  sunshine,  temperature  and  rainfall.  Still  in 
months  with  plenty  of  sunshine  and  an  atmospheric  tempera- 

^  Brit.  med.  Joum.  1917,  p.  505. 

'  Nederl.  Tijddschr.  v    Geneeskande,  1918,  Xr.  23,  p.  1558. 
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ture  above  10°  C,  the  increase  in  weight  is  greater  than  in 
the  other  months,  in  the  time  from  May  till  October  it  is 
considerably  greater  than  in  the  time  from  November  till  May. 

From  Massachusetts  in  North  America  investigations  covering 
3  years  by  N.  B.  Burns  ^  are  published.  In  these  he  states 
how  large  a  percentage  of  1 000  patients  has  gained  in 
weight  in  the  different  calendar- months,  which  shows  max- 
imum in  September,  minimum  in  May.  He  shows  also  the 
joint  absolute  gain  in  weight  of  the  patients  in  each  month, 
the  changes  of  which  correspond  with  the  percentage.  The 
increase  in  weight  is  rather  high  in  all  the  winter  months, 
but  low  in  the  spring  and  first  half  of  the  summer.  He  con- 
siders these  changes  in  weight  for  dependant  on  meteorological 
conditions. 

Chas.  L.  Minor,  Asheville,  N.  C,  is  according  to  Burns 
supposed  to  have  come  to  the  same  result. 

Brown  ^  found  by  investigation  of  1  200  patients  in  Adiron- 
dak  Cottage  Sanatorium  near  New  York,  that  the  gain  in  weight 
rises  from  August  till  November  or  December,  becoming  more 
or  less  stationary  with  small  changes  from  December  till 
March  and  then  declining  steadily  until  August. 

Maurice  Fishberg^  finds,  that  the  summer  months  are  not 
favourable  for  the  increase  in  weight,  nor  the  autumn  with 
its  changeable  weather,  whereas  the  winter,  especially  the 
very  cold  ones,  give  particularly  great  gain  in  weight. 

Karl  Schaffle'*  has  investigated  the  increase  in  weight  in 
the  different  calendar-months  in  ca.  100,000  patients  from  the 
116  state  dispensaries  of  Pennsylvania  in  the  years  1908 — 16, 
but  he  states  only  the  percentage  of  patients,  who  have 
gained.  He  found  maximum  6  times  in  October,  twice  in 
November  and  once  in  December,  minimum  frequently  in 
July.  If  one  calculates  the  average  of  all  9  years  (table  2), 
maximum  is  obtained  in  October,  minimum  in  July.  The 
figures  show  rather  high  weight  throughout  the  whole  winter, 
declining  during  the  spring  and  first  half  of  the  summer. 

Frimodt    Moller^    has    at   Arogyavaram    Sanatorium.    South 

^  Boston  Medical  Jonrn.  1913,  Nr.  12  and  1914  Nr.  15. 
-  OsIpt  &  Mac  Crae,  system  of  Medicine,  Bd.  1,  p.  380,  London  1915. 
■''  Pulmonary  Taberculosis,  1919,  p.  231. 

*  The   seasonal  variation  of  the  weight-curve.     Transact,  of  the  nation,  assoc. 
f.  the  study  and  prevent,  of  tuberculosis,  13  ann.  meeting,  May  1917. 
•^  Ugeskr.  f.  Lg.  1921    Nr.  4  and  Tubercle,  June  1921. 
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India  for  the  4  years  lOlf) — 19  studied  the  chaDges  of  the 
gain  in  weight,  which  show  maximum  in  November,  minimum 
in  March  (table  2).  The  low  w'eight  in  March — May  corres- 
ponds with  the  hottest  time  of  the  year  (2H.7 — 29.0°  C)  and 
this  strong  heat  is  therefore  detrimental  to  the  gain  in  weight. 
The  rainfall  has  like  the  increase  in  weight  its  maximum  in  No- 
vember, whih'  the  atmospherical  temperature  declines  steadily  to 
reach  its  minimum  in  December.  The  sunshine  is  least  in  No- 
vember and  particularly  strong  in  February — June,  so  that  strong 
sunshine  like  strong  heat  is  unfavourable  for  the  increase  in 
weight.  The  same  season  has  the  greatest  number  of  patients 
confined  to  J)ed,  which  also  indicates,  that  it  is  the  sun,  which 
is  the  enemy  in  the  tropics. 

If  the  main  result  of  the  researches  referred  to  is  summed 
up,  it  shows  that  the  maximum  of  weif/Jtt  in  the  5  European 
countries  Finland,  Danmark,  England,  Holland  and  Austria 
occurs  in  September,  while  it  occurs  in  Norway  in  August, 
so  that  one  may  say,  that  the  maximum  of  the  gain  in  weight 
in  Europe  falls  either  in  August  or  September,  most  fre- 
quently in  the  latter. 

Tl\e  miniyyium  of  weight  is  found  very  different  by  the 
different  investigators,  and  may  fall  in  January,  February, 
March,  April,  May,  October  and  December.  It  is  also  much 
less  constant  than  maximum.  While  this  latter  presents  itself 
like  a  well  pronounced  high  top,  covering  the  summer  and 
autumn  months,  the  curve  for  the  gain  in  weight  during  the 
winter  and  spring  months  generally  shows  itself  like  rather 
a  flat  plateau  with  wavy  surface,  so  that  it  is  apparently  due 
to  accidental  circumstances,  wether  the  absolute  minimum  falls 
in  December  or  in  one  of  the  other  winter  or  spring  mouths. 
(Fig.  2). 

In  Norway  Grundt  and  Lunde  have  found  a  smaller  spring 
maximum  in  March,  which  is  not  found  by  the  other  authors. 
Gripenberg  has  a  small  rise  in  February.  But  there  is  a  great 
probability,  that  these  minor  rises  are  due  to  accidental  circum- 
stances. 

As  the  researches  stated  from  America  only  indicate  the 
percentage  of  the  patients,  who  have  gained  in  weight  in  the 
different  months,  but  not  the  absolute  increase  in  weigth  per 
patient,  it  is  only  with  a  certain  reservation,  that  they  can  be 
compared    with  the  other  investigations,  but  they  are  of  great 
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Table  2. 

Nr. 

Author. 

Sanatorium. 

(/ountry. 

Number 
of  beds. 

Altitude  ! 
(m) above 
sea  level. 

I. 

Lunde 

Rekuces. 

Norway 

70 

10-15 

II. 

Grundt 

Lyster 

Norway 

126 

470 

III. 

Gripenberg 

Nummela 

Finland 

70 

— 

IV. 

Strandgaard 

8  sanatoriums 

Denmark 

800 

13—66 

V. 

Henderson-Smith 

Mundesley 

England 

34 

33 

VI. 

De  Bloeme 

Hoog-Laren 

Holland 

77 

— 

VII. 

Sorgo 

AUand 

Austria 

220 

430 

VIII. 

Burns 

North  Reading 

Massachusetts 

150 

IX. 

Schaffle 

116  state  dispensaries 

Pennsylvania 

0 

X. 

Frimodt-MoUer 

Arogyavaram 

South-India 

100 

833 

XI. 

Gorriti 

Santa  Maria 

Argentina 

400 

758     |. 

interest  all  the  same.  In  Massachusetts  maximum  is  found 
in  September  like  in  Europe,  whereas  in  Pennsylvania  it 
occurs  in  October,  and  as  the  researches  here  cover  9  years, 
the  difference  can  hardly  be  accidental.  An  other  charac- 
teristic which  is  found  in  the  American  authors  in  diffe- 
rence to  the  European  ones  is,  that  the  increase  of  weight 
after  having  reached  its  maximum  certainly  declines  a  little, 
but  still  keeps  on  a  rather  high  niveau  during  the  winter 
months,  while  spring  and  summer  show  a  fairly  continious 
depression  of  the  curve.  The  American  winter  also  seems  to  be 
more  favourable  for  the  gain  in  weight  than  the  European 
winter,  while  in  return  the  American  summer  with  its  strong 
heat  and  abundant  sunshine  is  less  favourable  than  the  tem- 
perate European  summer.  In  accordance  with  this  is  the  curve 
found  by  Frimodt-Moller  for  Soutli  India,  This  shows  maxi- 
mum in  November,  a  pretty  high  niveau  in  the  winter  months, 
but  a  great  fall  during  the  spring  and  first  part  of  the 
summer,  which  Frimodt-Moller  no  doubt  rightly  attribute  to 
the  strong  sun  and  heat  of  India  in  the  same  period. 

When  Frimodt-Moller  says  that  the  curve  for  India  is  mearly 
opposite  to»  that  in  Denmark  this  might  be  correct,  but  it  is 
no  doubt  more  correct  to  say,  that  its  maximum  is  displaced 
2  months  further  to  the  riffht. 
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(compare  Fitr.   -). 


1 

Degree  of    ,.    ^ 
latitude/    ^^*"- 

The  average  weekly  gain  in 

each  month  (gram). 

The 
year,  j 

^•i 

F. 

M.  i  A 

M 

J. 

J. 

A. 

S. 

0. 

N. 

D. 

62.45     1900-09 

448 

497   504 

413 

476 

497 

560 

581 

483 

413 

420 

476 

483 

f^l.30     1903—06 

365' 

361    432 

382 

419 

398 

368 

475 

445 

443 

342   281 

393 

60.30    1 1909— 16 

251 

287!  245 

257 

244 

327 

332 

412 

432 

384 

284   246 

308 

-y6        i  1902-11 

245 

223 

232 

232 

224 

240 

275 

342 

380 

346 

2671  223 

270 

:)3         1909—14 

204 

163 

136 

190 

208 

231 

227 

231 

263 

21.3    ISfi'  •2V.\ 

205 

52         1916-17 

57 

95 

86 

125 

107 

218 

183 

281 

333 

271    in.s    l;;;; 

166 

48         1903-14 

235 

203 

197 

181 

168 

185 

214 

267 

394 

315 

287 

218 

240 

43        'l910— 12  64.5' 

59.4 

42.7 

47.2 

42.0 

44.2 

46.9 

71.9 

74.9 

66.9 

60.7 

'64.9 

— 

40        1908-16  34.5 

33.2 

31.1 

29.7 

27.5 

27.8 

26.8 

30.9 

34.3 

37.7 

36.9 

'34.6 

— 

13.33     1916—19;  212 

198 

96 

108 

109 

196 

200 

181   185 

195 

271 

224 

181 

31.16    1     1920 

193' 

184 

168 

167 

190 

144 

57 

42 

24 

14 

~1 

11 

91 

It  is  on  the  whole  interesting  in  this  connection  to  consider 
the  facts,  which  the  weight  figures  from  the  dili'erent  countries 
show  in  table  2,  where  the  sanatoriums  are  arranged  according 
to  degree  of  latidude.  The  two  Norwegian  sanatoriums,  which 
are  situated  on  61 — ^'2  degree  of  latitude,  have  maximum  of 
weight  in  August,  the  rest  of  Europe  and  Massachusetts,  which 
is  situated  on  43 — 60  degree  of  latitude,  has  maximum  in 
September,  PennsylTania  on  40  degree  of  latitude  has  maxi- 
mum in  October,  and  India  on  13  degree  of  latitude  in  No- 
vember. 

In  other  words  it  seems  as  if  the  maximum  of  weight  dis- 
places itself  steadily  from  August  during  September  and  Oc- 
tober till  November,  as  we  move  from  the  northern  degrees  of 
latitude  down  towards  the  equator. 

One  must  of  course  realize,  that  accidental  circumstances 
have  made  an  intluence  here.  The  investigations  from  the 
difi'erent  countries  are  made  by  different  people  with  hetero- 
geneous methods  at  different  times  and  covering  a  different 
number  of  years.  It  is  possible  that  this  heterogenousness  in 
the  material  may  be  the  cause  of  some  of  the  differences.  On 
the    other  hand  the    researches  in  some  of  the  countries  cover 

'  Percent. 
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Fig.  2     (compare  Table  2.) 
The  ave  rage  weekly  gain  in  each  month  (gram")  in  10  different  canntrrs. 
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SO  many  years,  that  there  is  no  doubt,  that  there  must  be  a 
certain  conformity  to  law  in  the  differences  referred  to.  For 
the  present  it  must  anyhow  be  considered  without  doubt,  that 
the  maximum  of  weight  in  Europe  occurs  in  August  or  Sep- 
tember, that  summer  and  autumn  here  on  the  whole  is  the 
most  favourable  time  for  the  increase  in  weight,  winter  and 
spring  the  most  unfavourable,  while  Central  America  and 
India  have  their  most  favourable  time  a  little  later  in  the 
autumn  and  a  relative  good  time  during  the  winter,  but  their 
most  unfavourable  time  in  the  warm  summer. 

It  would  be  of  great  interest  to  get  information  of  the 
changes  in  the  increase  in  weight  on  the  southern  side  of  the 
equator.  There  are  no  publications  about  this  to  be  had.  By 
kind  assistence  rendered  by  Dr.  Heitmann,  Christiania,  and 
Prof.  Mentz  v.  Krogh  in  Buenos  Aires,  it  has  been  possible 
to  secure  information  of  the  gain  in  weight  in  1920  at  the 
Argentine  sanatorium,  Santa  Maria  (Dr.  Gorriti),  with  400 
beds  and  situated  on  31  southern  degree  of  latitude.  The 
figures  are  shown  in  table  2  and  the  curve  in  fig.  2.  It 
appears  then,  that  there  is  a  maximum  of  weight  here  in  the 
months  Januari — May,  whereafter  there  is  a  sharp  decline 
with  minimum  in  November,  exactly  the  opposite  to  the 
features  north  of  the  equator,  as  one  should  expect,  if  the 
supposition  be  correct,  that  the  different  weight  maxima  on 
the  difi'erent  degrees  of  latitude  are  of  climatic  origin  and 
in  distinct  relation  to  the  sunlight.  The  Argentine  curve 
however  originates  only  from  a  single  year  and  from  a  sa- 
natorium, which  seems  to  have  a  somewhat  irregular  patient- 
movement.  Therefore  one  ought  not  to  draw  definite  conclusions 
until  more  complete  observations  are  to  be  had. 

It  may  be  seen  in  table  2  that  the  yearly  average  for  the  gain 
in  weight  is  greatest  on  the  northern  degrees  of  latitude,  483 
gram,  for  then  with  a  few  changes  to  decline  until  181  gram 
in  South  India,  a  proportion  which  shows  a  certain  con- 
formity with  the  one  just  mentioned,  and  which  corresponds 
with  the  supposition,  that  the  temperate  climate  is  more  favour- 
able for  the  increase  in  weight  than  the  hot  climate.  One 
ought  not  however  to  draw  definite  conclusions  from  these 
absolute  weight  figures.  The  particularly  high  figures  from 
the  2  Norwegian  sanatoriums  may  especially  be  due  to  the 
fact,    that    only    patients    discharged    with    a    favourable    re- 
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Tabic  2 
The  average  weekly  gain  in  each  month  at  Boseru] 


1902  . 

1903  . 

1904  . 
1905. 

1906  . 

1907  . 

1908  . 

1909  . 

1910  . 

1911  . 

1912  . 
1913. 

1914  . 

1915  . 

1916  . 

1917  . 
1918. 
1919. 

1920  . 

1921  . 


1902-21  .  158 


271 
177 
194 
308 
135 
110 
235 
156 
136 
^2 
59 
219 
129 
74 
29 
126 
175 
163 


160 
176 
210 
272 
116 
164 
161 
120 
117 
132 
121 
109 
70 
85 
109 
169 
219 
198 


226 
22d\lM 


177 
201 
293 


172 
101 
203 


1261178 


130 

204 

139 

127 

79 

88 

165 

97 

79 

66 

147 


219 
103 
64 
247 
249 
162 
125 
161 
226 
122 
175 
197\1&S 


181 


117 


290  169 


228,2m 


150  155\n2 


353 
^46 
122 

87 
110 


193 
170 
120 

66 
121 

68 
139 
192 
194 

67 
219 
233 
233 


280 
57 
149 
95 
163 
134 
172 
144 
119 
183 
142 
139 
98 
150 
211 
156 
121 
195 
177 
250 


M. 


190  205 
309  252 


348 
232 
220 
370 


197 
128 
163 
109 


lllp208 

2201207 


132 
107 
171 
348 
195 
188 
114 
98 
158 
187 
179 


197 
280 
276 
186 
196 
263 
151 
214 


M. 


185 
283 
329 
206 
94 
274 
156 
251 


160 
140 
62 
87 
301 
217 
174 


147\221 


122 
112 
216 
244 
203 
146 


2011146 
143  151 


236 

150 


210 


190 
246 
296 
185 
191 
53 
216 
164 
266 


t.  m. 


165  212 


316'198'56^i200 


162 
203 
286 
118 

64 
175 
233 
118 
275 

86 

67 
161 
-^30 

70 
216 
149 

48 
271 
166 

91 


174 


203  335  259  191 


24720112617121V 


309 
166 

81 
236 
188 
190 
247 
193 
155 
229 

85 


354  209  5851 291! 
15l'  65ii0  204J 
238: 148  20i  ;316 
2481  4i54'34l| 
18'  36  55180 
113  121  iir  202 
241 128^86' 129' 
217  187  50.5  201 
154  179^67208' 


119  16i: 
260,555 

278585 
209  506 


236 
229 
145 


281 
295 
167 


135i7C 
117ji5S 
lim64 
134  171 


204 
66 
i57  214 


87  ioO[227 
113'  89135 
lldl642ie 
i4ojl44|  99i55103 
^65  264  130^9.3103 
103  97j  97  97208 
568216ll55Ji87|286 
188lbs\bS15oliO 
147 18b  im  184  U2 


174 
150 
50 
214 
^11 
191 
174 


20i 
145 
121 
136 
31 
199 
233 


140  157  2121172  193  211    147  iSO  1801133  157\207\  IbSllSi 


106\12S 
HS145 


suit  have  been  counted,  and  only  the  4  first  months  of  treat- 
ment. 

While  we  in  the  previous  pages  have  dealt  with  a  compa- 
rison of  weight  curves  from  the  different  countries,  through 
which  there  seems  to  have  been  thrown  some  light  on  the 
importance  of  the  climatic  factors  for  the  gain  in  weight,  we 
shall  in  the  following  pages  look  a  little  further  into  the 
changes  of  the  gain  in  weight  in  the  same  country,  by  which 
we  may  possibly  be  able  to  throw  some  light  upon  the  connec- 
tion between  the  changes  of  weight  and  the  meteoroJogical  factors. 

At  Boserup  Sanatoriinn  the  obserA-ations  on  the  gain  in  weight 
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Siinatoriuni,   Dciiiiiurk   (cram)      15W2 — 19*21. 


A. 


S. 


111.  I  w.       t.      m.  I  w.  !  t.    m.    w.  It.    m.  I  w.  I  t.    m.  I  w.  I  t 


D.  The  years. 


m     Av.     T.     III.  1  w.     t. 


25U 
262 
323 
284 
336 
204 
78 
230 
210 
240 
148 
272 
164 
441 
166 
235 
323 
298 
271 
192 


308 
242 
154 
250 
286 
182 
74 
220 
329 
292 
213 
250 
241 
355 
160 
203 
246 
320 
244 
237 


:i7^ 
253 
246 
270 
312 
194\ 
76 
22o\ 
27-1 
2&t 
17U 
262 
201 
392 
163 
221 
288 
307 
256 
215 


347 
257 
274 
260 
312 
246 
363 
125 
349 
198 
417 
289 
319 
274 
266 
213 
293 
325 
285 
230 


4u7i:J74  204 


224 
328 
331 
351 
284 
310 
224 
258 
299 
462 
322 
156 
270 
371 
251 
329 
389 
272 


212  Mb 
299-dd2 
292 -dbd 
331  2d2 
262221 
340  333 
/6"9,329 
305'289 
24o2Qb 
438|319 
.5a?jl72 
2U2bi 
272  i2i 


256  ^^-T  182  196 
267  '2J)5  2<  ti  289 

460  4i4-J'.<>;;-j: 
376  3(J7;;(h;;;4l' 
423  35o32MU2 
289  294' 171168 
289  .7i.^i213  297 
361  *Wjl8l|359 
270  279  284:272 


316 
234 
310 
357 


289 
241 
244 
152 


279  367 


322  276  278 


296  252 
469.=?.9jf 
325  547 
354  304 
356  389 
M2  312 
389  311 
368  297 
^12,228 
338  352 
437332 


262157 


344 
392 
295 


267 

356 

306 

29o|223 

289^273 

257:185 

181268 

210341 

242  294 

230361 


i.s;266 
■?-^i|l21 
:U3  231 
:i222l2, 
218221 
i  70  204 
251200 
26l\nQ 
278 169 


506' 
304 
375 

301 
267 
282 
223 
222 
271 
267 
295 


163 
250 
235 
414 
211 
207 
195 
167 
236 
252 
173 


142  213  240 


176 
191 
104 
255 
120 
308 
298 
191 
250 
288 
208 
177 
168 
323 
107 

9«8 


148 


145Ab2  21b 

21210^1211 

i6:il91  171 

240|169138 

i6S|l79'll5 

549jl24!133 

5?5il52  264 

iSO210  227 

209 

268 

221 


2221224 
285  240 


233 

94 

193 

267 


148 
3961151 
189'213 
257\2b6^ 
i.5.5J19l|180 
226\582303 
239'5.3S:274|276 
142j505|295  162 
216!i94il28131 


505227 
i<95!229 
i5o|270 
iS5229 
154\2b3 
151  2U 


2405.35 
205  218 


245 

201 


258 
216 


128 
207 
218 
225 
263 
190 
121 
235 
261 
185 
338 
275 
229 
129 


180 
194 
211 
200 
238 
232 
217 
255 
191 
173 
210 
236 
226 
217 


218  235 
160508 


199 
224 
217 
196 

220 


188 
208 
214 
198 
229 


203\218 
170 194 


191 

228 
177 
210 
267 

208 


221 
208 
175 
210 
251 
217 


224  350 


244i  243   243  285  310  297  287  3481316  249  277  262  215  215  5io|210  198  200  221  21ol5i6 

are  made  during  the  20  years  from  1902 — 21.  The  joint  curve 
for  all  20  years  (table  8  and  fig.  3.  curve  C)  gives  quite  the  same 
picture  as  the  joint  curve  for  the  8  Danish  sanatoriums  1002 — 
11  (fig.  2,  curve  TV),  and  by  observing  the  figures  in  table  3  it 
will  be  seen,  that  the  changes  from  month  to  month  in  the  diife- 
rent  years  both  in  men  and  women  are  on  the  whole  the  same 
and  run  parallel  with  the  joint  curve.  The  big  sanatoriums 
Silkehorg  and  KaH'ehdlle  show  respectively  for  1904 — 21  and 
1909 — 21  a  very  similar  yearly  curve  (fig.  4),  and  the  figures 
for  the  separate  years  (table  4.  S  and  4.  N)  show  also  here 
in    the    main    features    changes    parallel    with  the  main  curve 
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with  maximum  in  the  autumn,  minimum  winter  and  spring. 
This  fact  must  consequently  by  considered  constant  in  this 
country.  The  main  curve  for  men  and  icomen  (fig.  3  A  &  B) 
runs  quite  parallel.  There  is  this  difference  however,  that 
maximum  of  the  womens  curve  lies  higher  and  its  minimum 
lower  than  the  curve  for  the  men,  so  that  the  amplitude  is 
larger  for  women  than  for  men.  The  weekly  gain  in  weight 
for  men  changes  between  158  and  287  gram,  that  of  the  women 
between  133  and  348.  This  proportion  is  found  again  within 
the    separate    years  (table  3),  and  at  the  sanatorium  for  men, 
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Fig.  3. 


The  average  weekly  gain  in  each  month  at  Boserup  Sanatorium  (gram). 
A.  men.  —  B.  women.  —  C.  both  sexes. 


Silkeborg.  the  average  weekly  gain  in  weight  changes  between 
177  and  344  gram,  while  at  the  sanatorium  for  women.  Xakke- 
bolle,  it  changes  between  140  and  412  gram.  This  difference 
is  then  hardly  accidental,  but  is  probably  due  to  the  dif- 
ferent manner  of  reaction  in  the  natures  of  men  and  women. 
It  may  for  the  sake  of  completeness  be  added,  that  the  curve 
for  the  gair  in  weight  oi children  is  the  same  as  for  adults.  This 
is  also  evident  from  the  figures  stated  in  table  1  from  Alland. 
From  the  Danish  sanatorium  for  children  near  Kolding  I  have 
through  the  kindness  of  Dr.  Oldenburg  obtained  the  following 
figures  for  the  average  weekly  gain  in  weight  in  gram  per  patient 
of   ca.    100    children    in    the    years   1913 — 17,   which  from  the 
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months  from  .Tanuary  till  December  showed  respectively  ol, 
71,  85,  «(;,  80,  90,  119.  loo.  140,  132,  86  and  77  gram,  giving 
a  curve,  that  runs  parallel  with  that  of  the  adults. 

That  it  is  not  the  patient-movement,  which  causes  the  greater 
gain  in  weight  in  the  autumn,  I  have  shown  before.  I  must 
for  the  sake  of  completeness  point  out,  that  the  number  of 
new  admitted  patients  in  the  12  months  of  the  year  in  the 
20  years  in  (juestion  at  Boserup  Sanatorium  were  on  an  aver- 
age 25,  22,  26,  25,  31,  2S,  29,  26,  27,  26,  25,  20,  counted  from 
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Fig.  4.     The    average    weekly  gain  in  each  month  at  Silkeborg  sanatorium  1904 
—21  (S.)  and  Nakkebolle  sanat.  1909—21  (N.). 


January  till  December.  There  is  then  on  the  whole  so  small 
a  change,  that  it  cannot  possibly  cause  a  difference  worth 
mentioning  in  the  gain  in  weight  of  ca.  120  patients.  The  ad- 
mission of  new  patients  is  for  instance  biggest  in  May,  one  of 
the  months,  which  has  the  lowest  increase  in  weight,  and 
smallest  in  December,  which  does  not  belong  to  the  months 
with  the  lowest  gain  in  weight.  An  investigation  of  the  pa- 
tientmovement  of  the  separate  years  does  not  either  show  any 
evident  connection  with  the  changes  in  weig-bt. 

The  fact  that  the  patients  are  generally  weighed  with  their 
clothing  on,  so  that  the  more  or  less  moisture  of  these  might 
possibly    be   of    some    consequence,  need  not  be  considered,  as 

20—222604.   Acta  med.  Scandinav.    Vol.  LVIT. 


•Ji^-J  N.    J.    STRANDGAARD. 

Table  4.     S.     (Compare  Fig.  4.) 

The  averasrc  weekly  araiu  in  eacli  inoiith  at  Silkeborg'  Sanatorium 

(larrani.— men). 


I. 

F. 

M. 

A. 

M. 

I. 

T. 

A. 

P^ 

0. 

N. 

D. 

The 

year. 

1904  .  .  . 

446 

516 

375 

515 

498 

383 

301 

558 

455 

429 

365 

405 

438 

1905. 

1  365 

512 

337 

330 

248 

227 

352 

498 

443 

389 

416 

268 

364 

190(3. 

433 

283 

320 

190 

150 

276 

2J8 

313 

336 

350 

253 

160 

273 

1907  . 

292 

179 

208 

225 

259 

397 

368 

411 

423 

378 

286 

178 

300 

1908. 

187 

165 

175 

257 

186 

141 

207 

415 

447 

296 

211 

134 

234 

1909  . 

184 

201 

145 

205 

278 

137 

238 

322 

402 

298 

199 

179 

231 

191(t  . 

179 

129 

244 

248 

204 

172 

156 

284 

230 

283 

133 

225 

208 

1911  . 

182 

184 

131 

173 

71 

145 

179 

230 

239 

334 

229 

93 

178 

1912  . 

82 

183 

231 

166 

210 

29 

118 

368 

349 

276 

159 

174 

193 

1913  . 

202 

173 

267 

224 

127 

129 

143 

327 

331 

259 

270 

154 

221 

1914  . 

216 

234 

207 

165 

188 

160 

158 

295 

344 

337 

295 

50 

224 

1915  . 

183 

194 

141 

279 

127 

94 

210 

300 

232 

351 

265 

206 

215 

191»3  . 

216 

173 

225 

164 

102 

255 

114 

286 

259 

330 

344 

230 

226 

1917  . 

124 

117 

93 

182 

125 

94 

297 

351 

404 

317 

266 

211 

213 

1918  . 

113 

114 

34 

115 

87 

210 

253 

276 

374 

350 

287 

254 

205 

1919  . 

26 

195 

187 

214 

92 

210 

192 

307 

255 

321 

254 

177 

204 

1920. 

223 

133 

250 

120 

95 

80 

339 

334 

312 

362 

303 

203 

232 

1921  . 

138 

229 

198 

86 

89 

255 

208 

308 

256 

291 

261 

214 

211 

average 

213 

215 

207 

212 

177 

189 

227 

Ui 

336 

329 

267 

196 

212 

excatly  similar  changes  of  weight  are  found  in  patients,  who 
are  weighed  without  clothing  (de  Bloeme)  and  in  soldiers, 
who  are  weighed  naked  (Bondesen). 

As  stated  above  the  monthly  changes  in  weight  in  the  separate 
years  run  chietly  parallel  with  the  joint  curve  of  the  20  years. 
The  smaller  changes  may  be  considered  due  to  accidental  cir- 
cumstances. A  few  greater  changes  might  yet  possibly  be  due 
to  corresponding  differences  in  the  meteorological  factors,  and 
we  must  therefore  further  consider  this  matter. 

It  may  be  seen  in  table  3  that  11  out  of  the  20  years  follow 
the  main  rule  with  maximum  of  weight  in  September.  There 
is,  however.  7  years  (1902,  1908,  1910,  1912.  1916,  1918  and 
1919),  in  which  maximum  occurs  in  Aiigust. 

If  we  look  into  the  meteorological  factors  in  August  for  the 
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Table  4.     N.      (Compare  Fig.    L> 

Tlie   averasire    )><-okI\  irain  in  each  inonUi  at  \akkol)i)llo  saiiatoriiiiii 
(:rraiii.     nonieii). 


1    1 
I.   F.   M.   A. 

1    1 
:\f.  T.   T.  .\. 

S. 

1 
0.   N. 

D. 

year.  ^ 

Ii«l9  .  .  . 

178  202 

222 

144 

315  309 

372 

347 

547 

449  295 

193 

304 

1910  . 

271 1  355 

383 

350 

353  200 

363 

435 

512  444  319 

355 

362 

1911  .  .  . 

244 

292 

267 

251 

229'  380 

329 

265 

489 

492'  317 

344 

328 

1912  .  .  .  ' 

171 

193 

263 

171 

272  243 

235 

372 

457 

389  385 

361 

297 

1913  .  .  . 

250 

218 

172 

324 

295'  247 

375 

323 

389 

395'  346 

320 

302 

1914  ... 

228 

189 

175 

90 

174'  255 

1 

302 

279 

429 

431  290 

253 

261 

1  1915  .  .  .  ' 

143 

180 

198 

94 

114!  186 

214 

313 

392 

395  297 

203 

229 

,  1916  .  .  . 

158 

218 

230 

112 

291  278 

168 

272 

332 

401  374 

169 

245 

1917  .  .  . 

73 

189 

157 

121 

123i  149 

224 

185 

314 

366  268 

138 

193 

,1918.  .  . 

155 

140 

146 

-^3 

~:-27  194 

97 

335 

407 

352  281 

240 

199 

,1919  .  .  . 

131 

186 

138 

107 

33  78 

125 

201 

322 

240  304 

300 

180 

1920  .  .  . 

178 

178^  68 

99 

179!  64 

195 

342 

482 

2601  168 

'  357 

218 

1921  .  .  . 

135 

146;  206 

-:-36 

61  j  169 

249 

443 

297 

257,  339 

228 

215 

average .  . 

177 

206 

200 

140 

18a  210 

250 

316 

412 

a%!  30S 

2(14 

256 

7  years,  which  have  maxiinum  of  weight  in  this  month,  and 
compare  them  with  the  meteorological  factors  in  August  in 
the  10  years,  in  which  maximum  is  not  found  in  this  month, 
as  shown  in  table  5,  the  difference  is  not  so  great  but  that 
it  may  be  due  to  accidental  circumstances.  But  August  with 
hight  weight  distinguishes  itself,  however,  from  the  other 
August  months  by  a  little  lower  pressure  of  the  air,  a  little 
lower  atmospheric  temperature  and  considerably  greater  rain- 
fall and  at  the  same  time  a  smaller  amount  of  sunshine.  It 
is  especially  in  1902  and  1919  that  the  gain  in  weight  in  August 
exceeds  the  one  in  September.  In  both  the  2  years  August 
distinguished  itself  by  an  unusually  low  atmospheric  tempe- 
rature over  the  whole  of  the  country,  so  that  a  cool  August 
possibly  gives  especially  high  weight. 

As  a  kind  of  control  table  6  shows  the  average  meteoro- 
logical factors  from  Septemher  icitJi  and  n-itliout  the  normal 
maximum;  they  do  not  seem  to  corroborate  those  from  table  4 
drawn  conclusions,  and  the  changes  must  therefore  be  consi- 
dered accidental. 


294 


N.    J.    STRANDGAARD. 


Table  5. 

Meteorolog-ical   figures   in  Aiig-ust  with  aud  without  uiaximuui  gaiu  in 

weia'lit. 


Years  icifJi, 
iiiasimnm 
in  August. 

Atmospherical 
pressure  (mm.) 

Atmospheric 
temperature  C'. 

Rainfall 
mm. 

Amount  of  sun- 
light (hours). 

1902    .... 

758.3 

12.7 

58 

Ill 

1908 

758.3 

lo.O 

96 

193 

1910 

758.7 

15.9 

73 

151 

1912 

755.0 

14.3 

135 

67 

1916 

756.9 

15.2 

94 

169 

1918 

759.6 

16.3 

80 

226 

1919 

757.9 

14.4 

57 

203 

1921 

758.7 

15.0 

75 

253 

average    .    .    . 

757.9 

14  9 

S3 

172 

Years  irithout 

maximum  in 

August. 

1903    .        .    . 

755.7 

13.7 

87 

113 

1904    .... 

760.1 

15.7 

33 

187 

1905    .    .    .    . 

759.2 

15.4 

128 

163 

1906    .    .    .    . 

759.6 

15.-2 

127 

173 

1907    .    .    .    . 

758.1 

13.6 

51 

148 

1909    .    .    .    . 

759.7 

14.9 

38 

177 

1914    .    .    .    . 

762.8 

16.8 

31 

230 

1915    .    .    .    . 

759.2 

14.C, 

?ii 

158  • 

1917    .    .    .    . 

757.8 

16.9 

89 

225 

1920    .    .    .    . 

760-8 

14.9 

64 

202 

averag« 

i    .    .    . 

759.3 

15.2 

(>0 

178 

The  year  1911  shows  maximum  in  July,  but  August  and 
September  reach  almost  equally  as'  high,  so  that  the  top  of 
the  curve  this  year  is  made  up  by  July,  August  and  September 
together,  and  as  the  changes  in  weight  do  not  run  parallel 
for  men  and  women,  unknown  accidental  circumstances  must 
also  have  asserted  themselves  here. 

Finally  we  find  in  1913  a  very  pronounced  maximum  in 
October.  According  to  the  meteorological  statements  this  month 
distinguishes  itself  with  a  higher  degree  of  heat  than  normal 
(Tp.    8.3^    C    with    7.8     as   normal)  and  by  plenty  of  sunshine 
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Table  6. 

Mcti'oroloarical    fif^iircs  in  ScptcinlMT  \y\\h  niitl  >>ilIioii1   iiiaxiniuiii  yniii 

ill  nt'i:;lit. 


Atniospbencal       Atniosnheric  Rainfall         Aniomit  of  sun-, 

^,     .      ,  ijri'ssnre  'nun),    tcniperatnrp  (    .  nini.  ligrht  (honrs).   ' 

111  Ncjiti'inlHT.    '  '  '  c      \  I 


190:;    .   .   .   . 

i            76u).0 

12.2 

66 

1(11 

1904    .    .    .    . 

76(j.G 

I 

12.6 

- 

165 

19(C.    .    ,    .    . 

1           760.i 

12.1 

60 

136 

190ti    .    .    .    . 

;           76;").  3 

12.i) 

44 

159 

1907    .    .    .    . 

■           76;').2 

12.0 

11 

156 

1909    .    .    .    . 

762.3 

11.8 

60 

129 

1914    .    .    .    . 

760.2 

13.1 

29 

195 

191;')    .    .    . 

760.lt 

12.2 

42 

210 

1917    .    .    .    . 

760.3 

13.4 

40 

163 

1920    .    .    .    . 

762.3 

12.5 

36 

157 

1921    .    .    .    . 

764.0 

12.1 

48 

178 

avi-ragi'    .    .    . 

KW.ii 

\'lA 

40 

159 

Years  icithont 

maximum  in 

September. 

1902     .    .    . 

76o.O 

11.2 

15 

64 

190S    .    .    .    . 

761.8 

12.1 

40 

128 

1910    .    .    .    . 

763.  f» 

12.8 

48 

117 

1911    .    .    .    . 

761-3 

14.1 
10.5 

52 

1;55 

1912    .    .    .    . 

763.4 

39 

105 

191.-.    .    .    .    . 

764.2 

12.2 

53 

198 

191B    .    .    .    . 

761.3 

11.3 

22 

165 

191S    .    .    . 

753.7 

11. i; 

85 

129 

1919    .    .    . 

761.4 

12.r» 

44 

185 

averagr    .    .    . 

7<J1.6 

12.1 

44 

18S 

(92  hours  with  74  as  normal),  so  that  a  mild  and  sunny  Oc- 
tober is  possibly  particularly  favourable  for  the  gain  in  weight. 
Of  other  irregularities  in  the  different  years  the  following 
ought  to  be  pointed  out.  There  is  in  the  joint  main  curve 
a  rather  strong  fall  from  an  average  weekly  gain  of  200  gram 
in  December  to  155  gram  in  January.  This  fall  is  again 
found  in  most  of  the  different  years  except  in  the  3  years 
1902—03,  1905—06  and  1908—09.    If  we  compare  the  average 
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Table  7. 

Meteorologrical   fisriires   in   December   and    Jamiar    uitli  liiiffli  and  low 

weight. 


Atmos- 
pherical 
pressure 
mm. 

Atmos- 
pheric 
tempera- 
ture C 

Kainfall 
mm. 

Amount 

ofsunlight 

(hours). 

December  with  high  weight .    . 
December  with  low  weight  .    . 
Januar  with  high  weight .    .    . 
Januar  with  low  weight    .    .    . 

756. .3 
764.1 
761.3 
761.7 

2.0 
0.5 
0.4 
0.1 

71 
23 
42 
38 

If.     ' 
14     ' 
21 
36 

meteorological  factors  for  the  months  December  and  Januarv 
of  the  3  years,  in  which  the  weight  change  is  contrary  to 
that  of  the  remaining  years,  with  the  corresponding  meteoro- 
logical factors  in  December  and  January  of  these  years,  as  it 
is  shown  in  table  7,  it  will  be  seen,  that  the  »lean3>  December 
and  January  months  especially  show  higher  atmospherical 
pressure  and  slighter  rainfall  than  the  corresponding  >'fat»  De- 
c  ember  and  January  months,  which  on  their  part  show  loiuer 
aimosplierical  iwessure  and  larger  rainfall,  which  therefore 
seems  to  coinside  with  higher  gain  in  Aveight. 

Finally  we  find  4  months,  namely  April  1906,  May  1908, 
June  1917  and  July  1908  in  which  \s  found  2^>arficularly  S7naJI 
gain  in  weight,  as  the  weekly  gain  in  these  4-  months  both  in  men 
and  women  is  below  half  the  normal.  If  we  look  at  the  me- 
teorological factors  in  these  months  as  shown  in  table  8, 
we  iind  that  the  most  constant  and  prominent  feature  is  a 
particularly  high  atmospherical  pressure.  High  atmoshperical 
pressure  and  slight  rainfall  in  the  ^lean>^  months  and  low 
atmospherical  pressure  and  large  rainfall  in  the  2fat">  ones, 
seems  for  the  present  to  be  the  most  common.  But  it  must 
be  admitted,  that  the  irrigularities  which  are  mentioned  abovf. 
are  altogether  little  decisive  and  to  a  great  measure  have  the 
character  of  accidental  circumstances. 

More  certain  results  might  be  expected  by  investigation  of 
the  atmospherical  conditions  in  those  months,  in  which  rcnj 
high  or  very  loir  gain  in  ireight  in  several  sanatoriums  at  one 
time    is    observed.     In    the    material    before    us   we  have  then 
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Boserup.  Silkebnrg  and  Xakkebulle  Sanatorini  to  rely  on  (table 
.)  and   t). 

It  will  hi'  seen  from  the  figures,  that  there  are  4  mouths  with 
H7iusuaUi/  high  tcenjht  at  all  o  sanatoriums,  namely  April  and 
May  1914,  .ranuary  190()  and  June  1907.  About  the  atmos- 
pherical conditions  in  these  months  the  monthly  accounts  pu- 
blished by  the  meteorological  institute  of  Copenhagen  give  the 
following  information. 

April  1!MJ4  had  a  rather  low  average  atmospherical  pres- 
sure, ca.  l'  higher  average  atmospheric  temperature  than  nor- 
mal and  unusually  ahundani  rainfall. 

May  1U04  had  fairly  normal  atmospherical  pressure  as  well 
as  temperature,  but  abundant  rainfall. 

Jannary  1906  had  loiv  atmospherical  pressure,  average  tem- 
perature   ca.  1^/1  °  above  normal,  es2)ecially  abundant  rainfall. 

June  1907  showed  rather  low  atmospherical  pressure,  very 
low  average  atmospheric  temperature  and  unusually  abundant 
rainfall. 

The  months  with  particularly  great  gain  in  weight  at  all  3 
sanatoriums  are  then  characterized  especially  by  low  atmosplie- 
rical  pressure  arul  abundant  rainfall. 

There  are  3  months  with  unusually  small  gain  in  iveight 
at  all  3  sanatoriums,  namely  June  1917,  May  1918  and  April 
1921.  The  meteorological  monthly  accounts  give  the  following 
information    of   the    atmospherical    condition  of  these  months. 

June  1917  was  very  warm  and  sunny.  The  average  tempe- 
rature was  2 — 3°  above  normal.  The  atmospherical  ji'^'GSSure 
was  3.7  millimetre  higher  than  normal.  Slight  rainfall,  abun- 
dant sunshine. 

May  1918  had  atmospherical  p)ressure  4,  3 — 4,  1  millimetre 
above  normal,  high  average  atmospherical  temperature,  and 
very  slight  rainfall.  The  amount  of  sunshine  was  30 — 40  Yo 
above  normal. 

April  1921  showed  atmosplierical  jwessure  3.8  millimetre 
higher  than  normal,  high  average  temperature,  amount  of  sun- 
shine 25 — 30  °o  above  normal,  very  slight  rainfall. 

Those  »lean>  months  common  at  all  3  sanatoriums  show  then 
just  the  vice  versa  of  the  »fat»  months,  jx?im.Q[j  unusuallg  high 
atmospherical  pressure  and  unusually  slight  rainfall.^ 

^  By  the  courtesy  of  the  medical  directors  at  the  5  other  Danish  sanatoriums 
I    have  been  informed,  that  the  3  months  mentioned,  .Tune  ]917,  May  1918  and 
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Table 


Meteoroloarical  flsriires  in  months  with  sain  in  ^ 


April  1906   .... 

C 

iain  of  weight 

in  gram 

measured 

normal 

difference  % 

m. 

w. 

tg. 

m. 

w. 

tg. 

m. 

w.         tg. 

94 

64 

81 

211 

150 

182 

45         44         45 

May  1908     .... 

18 

36 

25 

180!       130 

156 

10 

28         16 

June  1917    .... 

103 

;  11 

51 

210^       159 

186 

49 

-^  7i        27 

July  1908     .... 

78 

74 

76 

247 

243 

245 

32 

31.        31 

There  is  for  atmospheric  teiaperature  and  the  amount  of  hours 
of  sunshine  not  very  conspicuous  constant  facts,  but  still  it  seems 
as  if  the  »fat»  months  coinside  with  the  average  atmospheric 
temperature  and  the  average  amount  of  sunshine,  the  »lean» 
with  particularly  high  atmospheric  temperature  and  a  corres- 
ponding small  or  particularly  large  amount  of  sunshine. 

Resume.  The  average  iveekly  gain  in  weight  at  the  Danish 
Tuberculosis  sanatoriums  calculated  for  a  period  of  10 — 20 
years  is  between  200  and  250  gram  per  patient.  The  gain  in 
weight  varies  considerably  from  week  to  week,  it  may  be  2 — 3 
times  higher  or  lower  than  the  average,  consequently  also  nega- 
tive, the  latter  occuring  5 — 6  times  a  year,  sometimes  simultane- 
ously at  several  sanatoriums. 

The  weekly  variations  show  on  the  whole  a  distinct  paralle- 
lism in  the  patients  at  different  sanatoriums,  and  this  unifor- 
mity seems  chiefly  to  be  due  to  changes  in  the  humidity  of 
the  air,  partly  also  in  the  atmospheric  temperature. 

Moreover  there  is  striking  monthly  variations  in  the  gain  in 
weight.  This  gain  in  weight  is  much  the  same  winter  and  spring, 
rises  gradually  during  the  summer  and  reaches  its  maximum 
in  September,  declining  steadily  in  October  and  November. 

April  1921  also  at  those  places  showed,  unusually  low  weight.  This  was  namely 
at  Vejiefjord  Sanatorium  respectively  '^  1,  i  67  and  145  gram  per  week  per 
patient  in  the  3  months,  at  Krabbesholm  149,  60  and  145,  at  Skorping  27,  125 
and  330,  at  Faxinge  167,  ^-^  24  and  125,  and  at  Spangsbjaerg  120,  61  and  147 
gram.  With  the  exception  of  this  one  figure  at  Skorping  all  15  numbers  are 
extraordinary  low  like  at  Boserup,  Silkeborg  and  Nakkebolle,  and  the  above 
mentioned  results  from  these  sanatoriums  are  thereby  farther  confirmed. 
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8. 

weight  loMiT  than  50  |).  v.  of  flic  avonijire. 


Atmospherical 

M 

niospberic 

R; 

Amount  of  sunlight 

pregsure  iiiiu. 

temperature  C  . 

(hours). 

n.'a- 

nor- 

diffe- 

mea- 

nor- 

diffe- 

mea- 

nor- 

diffe- 

mea- 

nor- 

diffe- 

^ared. 

mal. 

rence. 

sured. 

mal. 

rence. 

sured. 

mal. 

rence. 

sured. 

mal. 

rence. 

763.9 

760.2 

-i-  3.5 

7.1 

J.6 

+  1.5 

14 

34 

:  20 

190       129 

+    61 

762.2 

761.2 

+  1.0 

10.5 

10.7 

^0.2 

63 

34 

+  29 

149       196 

:    47 

j    764.G 

760.9 

+  3.7 

17.<; 

15.0 

+  2.6 

14 

49 

-^35 

337 

216  +  121 

760.7 

759.5 

+  1.0 

17..S 

16.4 

+  0.9 

56 

63 

:    7 

19S 

209 

-H  111 

Similar  monthly  variations  are  however  to  be  found  in  other 
countries,  so  that  weight  maximum  in  Norway  occurs  in 
August,  in  the  remaining  part  of  Europe  in  September,  in 
PenDS3'lvania  in  October,  in  India  in  November  and  in  the 
Argentine  in  May.  ('onse(|uently  maximum  seems  to  change 
in  proportion  to  the  degree  of  latitude  of  the  place,  and  the 
monthly  variations  seem  1o  depend  on  the  orbit  of  the  sun. 

Other  monthly  variations  imply  that  particularly  great  gain  in 
weight  occurs  in  the  months  with  low  atmospherical  pressure, 
medium  temperature,  medium  amount  of  sunshine  and  large 
rainfall,  while  particularly  snuiU  gain  in  weight  is  found  in 
the  months  with  high  atmospherical  pressure,  slight  rainfall  and 
particularly  low  or  particularly  high  atmospheric  temperaturci 
besides  a  particularly  small  or  particularly  large  amout  of  sun 
shine. 

A  continuation  of  researches  would  probably  give  valuable 
facts  to  judge  of  the  significanse  of  the  influence  of  climatic 
and  meteorological  conditions  on  the  gain  in  weight  and  thereby 
also  on  the  cure  of  tuberculosis  of  the  lung-s. 
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A   iie^v   iiietliod  for  tlie  diiTct  count ini»'  of  the 
so-called  blood  platelets  in  man. 

By 

ANDERS  KRISTENSON. 

Assisti'iit    Doctor    at    the    Academical    Hospital    of  Upsala,  Division  for  Interual 

Mediciiu'. 


Amon,f^  the  three  different  kinds  of  morphological  constituents 
of  the  human  blood  hitherto  known,  the  so-called  blood  platelets 
are  the  least  known,  not  only  in  regard  to  their  genesis,  their 
importance  etc.,  but  also  in  regard  to  their  number  both  in  the 
normal  and  in  the  pathological  state  of  the  organism.  Without 
doubt  this  is  due  not  only  to  the  diminutive  size  of  these 
formations,  but  even  more  to  their  great  tendency  to  agglutina- 
tion, adhesion  and  alteration  as  soon  as  they  come  under  con- 
ditions which  differ  from  those  existing  in  normal  vessels. 
This  latter  important  characteristic  of  platelets  makes  the 
working  out  of  a  method  of  counting  them  considerably  more 
difficult  than  in  the  case  of  white  and  red  blood  corpuscles. 
Consequently  a  great  many  methods  of  counting  platelets  have 
been  invented  during  the  four  decades  that  have  passed  since 
the  time  when  the  study  of  platelets  may  be  considered  to 
have  begun,  with  the  work  of  Hayem  and  Bizzozero.  Even 
during  the  last  few  years  new  methods  have  been  published 
from  different  quarters;  which  shows,  among  other  things,  that 
those  already  existing  do  not  satisfy  the  demands  made  on 
them  from  the  seientitic,  clinical  and  practical  point  of  view. 
Without  entering  upon  a  close  criticism  of  the  existent  me- 
thods, I  propose  to  make  a  few  general  remarks  on  the  most 
important  causes  of  errors  overlooked  by  the  majority  of 
writers. 
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First,  as  to  the  oLtaining  of  blood  for  the  investigation,  all 
methods  working  with  blood  obtained  by  pricking  a  linger, 
the  lobe  of  an  ear  etc.  must  be  considered  lacking  in  accuracy: 
because  the  blood,  in  its  passage  through  the  lesioned  wall  of 
the  vessel,  through  the  duct  of  the  wound,  past  its  edges  and 
over  the  surface  of  the  skin,  comes  into  contact  with  surfaces 
to  which,  as  is  well  known,  platelets  tend  to  adhere  in  incal- 
culable, but  certainly  considerable  numbers.  When  I  add  that 
the  agglutination  of  platelets  is  favoured  by  the  admixture  of 
tissue-juice,  it  is  beyond  all  contradiction  that  the  causes  of 
error  from  this  source  are  so  great,  so  variable  and  so  utterly 
impossible  to  estimate  that  the  results  obtained  can  only  give 
an  unreliable  hint  at  the  real  number  of  platelets  in  circulating 
blood. 

Thus  if  blood  obtained  in  this  way  must  a  priori  be  con- 
sidered unfit  material  for  the  counting  of  platelets,  it  is  ob- 
viously necessary  to  obtain  the  blood  required  by  puncturing 
some  large  vessel,  a  vein  or  an  artery.  Artery  puncture  is 
still  little  attempted,  and  in  investigations  in  the  human  body 
one  can  undoubtedly  disregard  it.  Theoretically  and  prac- 
tically it  offers  no  advantages  over  venipuncture,  which  is 
therefore  the  method  that  must  here  be  taken  into  considera- 
tion. Aynad,  Salvioli-  Thomson,  Buckman  and  Hallisey, 
among  others,  have  recommended  venipuncture  as  a  method 
of  obtaining  blood,  suitable  in  such  cases  as  the  one  under 
discussion.  The  principal  advantages  of  blood  obtained  by 
venipuncture  are:  first,  the  avoidance  of  the  adhesion  of 
platelets  to  sore  surfaces;  and  secondly,  the  avoidance  of  any 
admixture  of  tissue  juice. 

The  leading  principles  in  workiog  out  the  method  of  taking 
the  blood- test  are:  to  avoid  all  unnecessary  manipulations  of 
the  blood  intended  for  the  investigation,  and  all  unnecessary 
contact  with  injurious  surfaces;  to  make  the  blood  mix  as 
quickly  as  possible  with  the  fiaid  of  dilution;  and  to  transfer 
the  necessary  quantity  of  this  mixture  to  the  counting- chamber. 
For  this  purpose  I  use  a  specially  constructed  syringe  with  a 
sharpened  platinum  point,  which  makes  it  possible,  even,  in 
the  point  and  in  the  syringe,  to  measure  and  mix  a  certain 
volume  of  blood  with  a  certain  volume  of  fiuid  of  dilution  so 
that  the  proportion  between  blood  and  fiuid  is  exactly  '  9.  i.  e. 
so  that  the  blood  is  diluted  to  one  tenth.     To  obtain  an  auto- 
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matic  and  exact  mi'asiirement  of  these  fixed  volumes  of  lilood 
and  fluid  of  dilution,  three  brass  studs  are  placed  —  as  shown 
bv  fig.  1  —  on  the  piston-rod  of  an  ordinary  record-syringe 
holding  10  c.c.  The  studs  are  placed  at  right  angles  to  each 
other  in  such  a  way  as  to  regulate  the  amount  of  liquid  in 
the  syringe  and  its  point.  A\'hen  the  piston  is  drawn  out  far 
enough  for  the  stud  nearest  the  piston  (stud  3)  to  come  into 
contact  with  the  lid  they  hold  10  c.c.  The  stud  furtherst 
from  the  piston  (stud  1)  allows  the  piston  to  be  drawn  out 
till    the    syringe    contains    about    '2    c.c.     Finally    the    middle 


stud 


Stud  -2. 
Stud  ]. 


Figure    1.     The  instrurai'nt    used   for  veni- 
puncture, showing  the  working  of  the  brass 
studs.     (Size  \  i).' 


stud  (stud  2)  is  placed  so  that  the  syringe  admits  1  c.c.  more 
when  the  piston  is  moved  on,  so  that  stud  2  instead  of  stud 
1  comes  into  contact  with  the  lid.  Before  the  studs  can  pass 
out  of  the  syringe  they  have  to  be  placed  directly  opposite  the 
notch  in  the  lid.  and  as  they  are  drawn  out  they  pass  through  it. 
The  instrument  with  w'hich  the  venipuncture  is  made,  and 
the  surface  with  which  the  blood  may  come  into  contact,  ought 
to  be  treated  with  some  suitable  preparation  to  prevent  the 
adhesion  of  platelets.  A  great  many  substances,  paraffin, 
vaseline  and  olive-oil  among  others,  have  been  recommended  for 
this  preparation.  Among  these  I  have  found  olive-oil  most 
suitable,    and    I    use   a  four  per  cent  solution  in  ether,  which 
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makes  it  easily  applicable  in  an  even,  thin  layer.  By  means  of 
venipuncture  with  a  slightly  oiled  point  and  slightly  oiled  recep- 
tacles one  can  undoubtedly  hope  to  reduce  the  number  of  adhering 
platelets  to  a  minimum.  This  result  is  made  still  more  reliable 
by  the  arrangement  described  above,  which  enables  the  blood  to 
mix  with  the  fluid  of  dilution  as  directly  as  possible,  a  factor 
which  also  largely  contributes  to  prevent  the  agglutination  of 
platelets.  If  one  compares  this  method  with  those  already 
existent  —  by  means  of  a  pipette,  and  the  usual  spreading  of 
the  blood  on  the  slide  —  the  advantages  of  the  former  are 
obvious,  especially  when  one  considers  the  possibilities  of 
agglutination,  adhesion  etc.  in  the  latter.  When  a  pipette  is 
used  there  is  always  the  risk  of  adhesion  to  the  inside  of  the 
pipette,  more  especially  to  the  wall  of  the  capillary  of  the 
instrument  and  the  adjoining  part  of  the  ampulla;  and  when 
the  blood  is  spread  on  the  slide  it  is  impossible  to  avoid  an 
uneven  distribution  of  platalets  on  different  parts  of  the  slide 
or  the  cover  slip. 

As  to  the  fluid  to  be  used  for  dilution,  it  must  possess  some 
special  qualities  in  relation  to  blood  and  its  morphological 
constituents.     Among  other  things  the  fluid  should: 

1.  prevent  coagulation,  agglutination,  and  (if  possible)  ad- 
hesion; 

2.  make  it  possible  easily  to  identify  platelets,  and,  pre- 
ferably, colour  them; 

3.  haemolyse  red  blood  corpuscles; 

4.  not  possess  too  high  a  specific  gravity;  i.  e.  allow  a  satis- 
factorily rapid  sedimentation  of  the  platelets;  and 

5.  be  sterile,  and  remain  so. 

Indifferent  fluids  (for  instance,  a  physiological  saline  so- 
lution) have  been  used  for  dilution,  but  a  solution  of  citrate  of 
natron  of  varying  concentration  has  been  found  particularly 
useful  as  a  means  of  preventing  coagulation.  As  Aynaud  has 
shown,  citrate  of  natron  also  preserves  the  integrity  of  platelets. 
On  the  other  hand  it  does  not  prevent  the  agglutination  of 
red  blood  corpuscles,  nor,  entirely,  of  platelets.  Besides  these, 
a  great  many  solutions  of  inorganic  salts  and  acids,  isolated 
and  combined  with  each  other,  as  well  as  solutions  of  organic 
substances,  both  of  synthetic  and  natural  origin,  with  an  ad- 
mixture or  without,  have  been  used  as  fluids  of  dilution  and 
for    conserving    purposes    in    investigations    of   the   number  of 
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platelets.  In  their  effect  on  blood  the  different  fluids  art- 
fixative  or  non-tixative.  hypotonic,  isotonic  or  hypertonic, 
liaemulytic  or  non  haeinolytic,  etc.  To  judge  from  statements 
I  have  read,  and  from  my  own  investigation  of  some  fluids, 
none  of  those  composed  up  to  the  present  day  seem  to  satisfy 
the  requirements  enumerated  above.  The  fluid  of  dilution  that 
has  been  used  in  my  investigations  and  has  proved  satisfactory 
in  its  results,  is  composed  as  follows: 

Urea gm.  10 

Citrate  of  natron 2.5 

Sublimate  • 0.005 

Brilliant  cresyl  l)lue 0.5 

Aqua  distillata »    oOO 

This  fluid  prevents  coagulation,  it  entirely  nullities  the  ag- 
glutination of  red  blood  corpuscles,  and-  if  the  taking  of  the 
blood- test  is  quite  successful,  there  will  be  no  agglutination 
of  platelets.  Their  tendency  to  adhesiou  is  also  practically 
nullified.  The  solution  is  hypertonic,  so  that  in  general  only 
a  few  red  blood  corpuscles  keep  their  haemoglobin,  though  if 
the  resistance  of  the  red  blood  corpuscles  is  increased,  a  some- 
what greater  number  may  escape  haemolysis.  In  a  larger  or 
smaller  number  of  red  blood  corpuscles,  generally  haemolysed, 
there  appears  an  irregular  net-work  of  fine,  uneven  fibres,  more 
or  less  spread  out,  tinged  with  a  rather  saturate,  dark  blue 
colour  and  very  often  coatainiag  a  biggish  grain  (the  size  of 
a  staphylococcus  or  a  meningococcus)  of  a  similar  colour.  This 
capacity  of  becoming  coloured  (limited  to  red  blood  corpuscles) 
is  probably  connected  with  that  part  of  their  substance  which 
appears  after  so-called  vital  staining,  and  which  has  been 
described  by  Cesaris-Demel  among  others,  under  the  name  of 
substantia  reticulofilamentosa.  The  white  blood  corpuscles 
stand  out  very  clearly.  The  nuclei,  both  of  mononucleate  and 
polynucleate  leucocytes,  are  always  distinctly  blue,  of  a  more 
or  less  deep  shade.  Th*-  protoplasm  is  swollen,  and  of  a  faint 
blue  colour.  The  neutrojjhile  grains  are  swollen  and  vague  in 
outline;  they  are  of  a  somowhat  more  saturate  blue  than  the 
protoplasm.  The  eosinopbile  grains,  on  the  other  hand,  are 
well  defined,  not  visibly  swollen,  and  bluish  red  of  a  some- 
what deeper  shade.  The  basophile  grains  disappear  through 
the    influence    of   the    hypertonic    solution.     The    platelets  are 
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easily  identified  by  their  shape  and  colour  as  well  as  by  their 
properties.  Platelets  and  the  above-mentioned  colourable  sub- 
stance of  red  blood-corpuscles  are,  apart  from  white  blood 
corpuscles,  the  only  constituents  of  normal  blood  that  colour 
with  brilliant  cresyl  blue  by  means  of  the  above  procedure. 
They  are  generally  lengthened  and.  as  it  were,  divided  into 
two  halves:  one  highly  refractive,  somewhat  graily  and  of  a 
faint  blue  colour;  and  the  other  only  a  little  refractive,  homo- 
geneous and  practically  uncoloured.  The  two  halves  are  se- 
parated by  a  more  or  less  clearly  defined  furrow.  Less  often 
one  finds  two  or  —  in  extremely  rare  cases  —  several  such 
hyaline  parts  emanating  from  a  coloured  part.  A  small  number 
of  platelets  assume  a  roundish  shape,  and  then  have  either  a 
peripheric  hyaline  layer  and  a  central  coloured  one,  or  are  of 
a  more  diffuse  colour,  with  a  more  deeply  coloured  centre. 
The  coloured  parts  vt  the  platelets  shine  distinctly  when  the 
tube  of  microscope  is  raised.  As  they  are  heavier  than  the 
mixture  of  blood  and  fluid,  they  sink  rather  quickly. 

Another  important  quality  in  a  fluid  of  dilution  is  that  it 
should  keep  sterile,  and  neither  disaggregate  nor  allow  the 
growth  of  yeast  or  other  micro-organisms.  By  a  slight  ad- 
mixture of  sublimate  I  have  succeeded  in  making  the  fluid  I 
use  as  serviceable  after  it  has  been  kept  for  several  months  at 
a  temperature  of  18  to  22"  C.  as  it  was  when  quite  new. 
However,  to  be  absolutely  sure  that  the  fluid  is  quite  clear, 
I  have  generally  centrifugalized  the  quantity  of  fluid  to  be 
used  for  some  five  or  ten  minutes.  I  have  found  that,  especi- 
ally towards  the  bottom  of  a  bottle,  there  has  generally  formed 
a  sediment  of  undissolved  pigment,  which  interferes  with  the 
counting,  if  it  is  not  centrifugalized  away. 

Before  the  venipuncture  is  made,  the  syringe  and  its  point 
are  carefully  cleaned  with  water,  alcohol  and  ether,  after  which 
the  inside  and  outside  of  the  point  and  the  foremost  part  of 
the  inside  of  the  cylinder  of  the  syringe  are  oiled  with  a  small 
quantity  (<  1  c.c.)  of  a  solution  of  ether  in  oil.  After  the 
complete  e\aporation  of  the  ether  which  is  hastened  by  moving 
the  piston  backwards  and  forwards,  the  s^'ringe  is  filled  with 
the  fluid  of  dilution  till  the  first  point  comes  in  contact  with 
the  lid.  The  skin  over  the  vein  that  is  to  be  punctured  is 
cleaned  with  alcohol  and  ether,  and  a  small  quantity  of  a 
solution    of   ether   in  oil  is  poured  on  to  it.     A  small  drop  of 
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the  fluid  of  dilution  is  placed  on  the  spot  where  the  puncture 
is  to  be  made.  If  a  vein  in  the  bend  of  an  arm  is  to  be 
punctured,  an  assistant  applies  a  manual  circular  pressure 
around  the  u])per  arm,  and  just  as  the  vein  is  tilling,  after  a 
second  or  two,  the  venipuncture  is  made  right  through  the 
drop  of  dilution  fluid.  After  the  needlejjoint  has  been  plunged 
into  the  lumen  of  the  vein  the  pressure  around  the  up])er  arm 
can  cease,  and  the  first  stud  is  placed  directly  op])osite  the 
notch  in  the  lid,  after  which  the  piston  is  often  automatically 
])ushed  out  till  the  second  stud  stops  the  movement  by  coming 
into  contact  with  the  lid.  The  point  is  now  taken  out  —  but 
ke])t  on  the  syringe  —  and  yet  mpre  fluid  of  dilution  is  sucked 
u]),  till  the  last  stud  stops  the  motion  of  the  piston  The 
syringe  and  its  point  are  now  filled  with  one  ccm.  of  blood 
and  nine  ccm.  of  fluid.  In  order  to  introduce  the  fluid  con- 
tained in  the  puncture-needle  and  in  the  mouthpiece  of  the 
syringe  into  the  cylinder  of  the  syringe,  the  last  stud  is  placed 
directly  opposite  the  notch  and  air  is  sucked  in,  which  may 
then  very  well  be  used  to  mix  the  blood  with  the  fluid.  This 
is  done  very  rapidly  by  turning  the  syringe  with  its  point 
alternately  up  and  down  for  15  seconds.  Finally  two  drops 
of  a  sufficient  size,  taken  from  different  parts  of  the  mixture, 
are  transferred  each  to  its  chamber  in  an  apparatus  after 
Btirker's  model,  and,  to  prevent  drying,  two  moistened  slips 
of  filter-paper  are  applied  to  both  edges  of  the  cover  glass 
w^here  the  chambers  are  in  direct  communication  with  the 
outside  air,  and  the  preparation  is  left  unmoved  in  a  horizontal 
position  for  20  or  30  minutes.  During  this  time  the  platelets 
sink  to  the  bottom  and  can  easily  be  counted.  —  Over  the 
punctured  wound  a  slight  dressing  is  applied,  and  left  on  for 
'24  hours. 

Before  the  counting  is  done,  the  preparation  obtained  is 
examined  under  slight  magnification  to  control  the  even 
distribution  of  the  platelets.  If  the  preparation  turns  out 
successfully,  a  result  like  figure  2  is  obtained;  the  platelets 
appear  as  small  blue  shining  formations  like  points;  the  white 
blood  coriiuscles  stand  out  clearly,  and  here  and  there  are  seen 
haemoglobinous  red  blood  corpuscles.  Red  blood  corpuscles 
with  a  blue  net-work  are  also  seen  if  there  are  any  at  all  in 
the  blood-test. 

The    counting    is    done   under  as  great  magnification  as  the 
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Figure  2.  (Magniti cation  'i^%)).  .Micro-photograpii  of  tlie  bottom  of  the  counting 
chamber  after  the  sedimentation  of  the  constituents.  The  red  blood  corpuscles 
mostly  haemolysed.  At  »a»,  a  haemolysed  red  blood  corpuscle  with  bine-coloured 
substance.  The  nuclei  of  the  leucocytes  well-detined.  At  >br,  an  eosinophile. 
polynacleate  leucocyte.  The  platelets  well  ditt'erentiated.  Here  and  there  (e.  g. 
at  Jc)  is  shown  their  division  into  two  substances. 


depth  of  the  chamber  and  the  thickness  of  the  cover  glass 
permit.  I  generally  use  a  Reichert's  miscroscope,  with  obj.  7, 
eye-piece  4,  and  length  of  tube  140.  One  counts  24  X  5  little 
squares,  half  the  number  in  each  chamber.  I  have  made  it  a 
rule  always  to  use  the  same  counting-chamber,  and  always  to 
count  the  identical  squares;  thus  1  am  able  to  compare  the 
values  obtained  with  each  other  with  the  greatest  possible 
accuracy.  Partly  to  facilitate  examination,  and  partly  to 
equalize  the  eventual  unevenness  in  the  distribution  of  the 
platelets  in  the  counting  chamber,  made  at  its  tilling,  I  distri- 
bute the  counted  sqiiares  over  different  parts  of  the  counting 
chamber.  While  counting,  one  should  not  omit  to  examine 
the  bottom  surface  of  the  cover-glass,  where  in  spite  of  every 
precaution,  a  few  platelets  may  have  remained.  If  the  time 
given  to  the  sedimentation  is  long  enough,  there  are  no 
platelets  swimming  about  free  in  the  fluid. 
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Results. 

As  iiivt'stigatious  under  the  method  described  above  are  still 
being  made,  and  have  only  gone  far  enough  to  enable  me  to 
state  its  serviceableness.  preliminary  results  alone  can  be  given 
her»'.  In  Table  A,  I  have  collected  some  of  the  investigations 
I  have  made  as  to  the  number  of  platelets  in  healthy  in- 
dividuals. The  difticulty  of  obtaining  material  for  the  in- 
vestigations has  been  great,  and  it  has  been  especially  difficult 
to  get  ht-althy  females  in  the  period  between  puberty  and 
climacterium.  Accordingly  I  have  not  had  an  opportunity  of 
examining  the  same  woman  twice,  and  in  different  relations 
to  her  monthlies.  The  number  of  platelets  in  healthy  men  in 
the  period  between  puberty  and  50  years  has  varied  between 
27(),000  and  349,000  per  c.c.  I  should  like,  by  way  of  a 
preliminary  figure,  to  give  300,000  per  c.c.  as  a  fairly  normal 
average,  but  with  an  allowance  of  50,000  more  or  less  per  c.c. 
[  have,  however,  found  the  figures  350,0' )0  and  250,000  per 
c.c.  a  little  beyond  the  boundaries  between  what  is  normal 
and  what  is  pathological,  so  that  it  is  to  be  expected  that 
further  investigations  will  draw  a  closer  limit  for  what  is 
normal.  Healthy  females  of  the  same  age  examined  during 
their  intermenstruous  stage  show  a  number  of  platelets  exactly 
corresponding  to  the  number  in  men.  In  old  age  the  number 
of  platelets  both  in  men  and  women  shows  a  considerable 
decrease. 

Table    A.    Showing:   the    result    of   iiivestiirations    of  the   luiiaher   of 
platelets  lu  healthy  iiulividiials. 

Age  Puberty  —  50  years  >■  70  years 

-.r  Women  (interinenstra- 

ous  stage.) 

.■533,000  323,000  200,000 

300,000  328,000  246,000 

323,000  292,000  2f)8,000 

284,000  -  188,000 

Namber  of  335,000  —  235.000 


platelets 
per  c.c. 


349,000 
288,000 
276,000 
300,000 
291. OCM) 
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It  has  been  of  '  great  interest  and  value  to  take  two  tests 
from  the  same  individual  at  about  the  same  time  and  compare 
the  numbers  of  platelets  thus  obtained.  The  more  or  less 
exact  agreement  of  these  numbers  is,  of  course,  a  measure  of 
the  exactness  of  the  method.  If  the  numbers  arrived  at  show 
an  agreement  that  is  within  the  limits  of  miscalculations  in 
general  by  the  usual  methods  of  counting  the  two  other  mor- 
phological constituents  of  blood,  one  can  at  least  conclude  that 
the  causes  of  error  are  constant.  Table  B  shows  the  results 
of  five  such  parallel  investigations  of  the  number  of  platelets. 
The  greatest  difference  between  the  two  numbers  arrived  at  is 
in  the  fourth  case:  24,000.  This  error  w'orks  out  at  about  four 
per  cent,  of  the  average,  305,000.  The  average  percentage 
error  in  these  five  parallel  investigations  is  1.63.  And  even 
if  an  average  error  of  four  or  five  per  cent,  were  found  to 
exist,  the  result  would  have  to  be  considered  good,  considering 
the  subtlety  of  these  formations. 

Table  B.    Sliowiiis?  the  results  of  t>vo  almost  contemporary  iiivestiara- 
tious  of  the  number  of  platelets  in  the  same  individuals. 

Case 

1 
2 

3 
4 
5 

Xote.  The  average  is  the  arithmetical  medium  between  the  two  numbers 
arrived  at  during  the  investigations.  The  percentage  of  error  has  been  calculated 
by  taking  the  difterence  between  the  numbers  arrived  at  and  the  average,  and 
converting  it  into  a  percentage  of  the  average. 

In  Table  C,  I  have  collected  some  of  my  investigations  as 
to  the  varying  numbers  of  platelets  during  24  hours.  Without 
entering  on  a  close  examination  of  this  question,  I  only  want 
to  point  out  that  up  to  the  present  no  definite  result  has  been 
arrived  at  in  my  investigations.  Thus  some  cases  (1,  2  and  4) 
show  a  slight  increase  in  the  number  of  the  platelets  in  the 
afternoon,  while  other  cases  (3  and  5)  do  not  show  any  such 
increase.  The  investigations  at  present  being  made  will 
perhaps  throw  light  on  this  question. 


Inv 

estigat 

:ion 

Average 

Percentage  of 
error 

Ko.  1 

Xo.  2 

415,000 

411,000 

413,000 

0.5 

265,000 

266.000 

265,500 

0.2 

224,000 

209,000 

216,500 

3.24 

293,000 

317,000 

305,000 

4 

275,000 

276,000 

275,500 

0.2 

.\    .\i;\V    -METHOD   FOU  THi;  DIRECT  COINTINC  OF  DLOOD  l'L.\TELETS.       811 


rnblr  ('.     Slio\>in::   tlx'  rcMilt   oT  mi  *'\aiiiiiiii1ioii  ol' tlic  same  in<li\  idiial 
iit   iliUcrnil   lioiir>  ol"  llic  <lin. 


Time  when 
Case    the  test 
was  taken 

Latest  Meal             Work 

Blood  Corpuscles 

Plate-    Differ- 
lets        ence 

red         white 

!  10  a.  m. 

Coft'ee   and  buns  Slight    after  5 

5,:i90,500    6,000  212,000  | 

1  - 

7.30  p.m. 

at  7  a.  m. 
Dinner    at    5.15 

a.  m. 

Fatigue-dutv 

5,230,000!   9,000:241,000 

29,000 

p.  ra. 

1           1 

'  6.30  p.m. 

Dinner    at    5.15 

Moderate  work 

6,140,000'  15,200|278,000 

o 

10.30  a.m. 

p.  ni. 
Cofiee    and  buns 

No  work 

i 
6,020,000  11,200 

262,000 

16,000 

at  7  a.  m. 

Noon 

Coffee    and  liuns 

1  hour's  drill 

5,580,000  10,600 

302,000 

7.30  p.m. 

at  7  a.  m. 

Dinner    at    5.15 
p.  111. 

Dinner  at  5  p.  m. 

Moderate  work 

5,470,000  10,800 

273,000 

29,000 

6..30  p.m. 

Moderate  work 

5,630,000 

11,400 

365,000 

'^     1  10  a.  m. 

Coffee    and  buns 

Moderate  work 

5,730,000 

7,300 

333,000 

32,000 

\ 

at  7  a.  m. 

1 

1.30  p.m. 

Breakfast    at  11 

Moderate  work 

5,U3o,UOOi    6,900 

291,000  1 

5 

■ 
7.45  p.  m. 

a.  m. 

Dinner    at    5.30 
p.  m. 

Moderate  work 

5,370,000 

7.500 

296,000 

5,000 

Suniiiiary. 


A  new  method  for  the  direct  counting  of  platelets  in  man 
has  been  described.  One  c.c.  of  blood  ol)tained  by  venipunc- 
ture is  diluted  with  nine  c.c.  of  the  fluid  of  dilution  directh' 
in  the  syringe  used.  The  fluid,  consisting  of  certain  propor- 
tions of  urea,  citrate  of  natron,  sublimate,  and  brilliant  cresyl 
blue  dissolved  in  water,  haemolyses  red  and  colours  white  blood 
corpuscles,  and,  above  all,  colours  platelets.  The  counting  is 
done  in  an  ordinary  counting-chamber,  such  as  is  used  fur 
counting  white  and  red  blood  corpuscles.  The  average  number 
of  platelets  in  healthy,  grown-up  persons  is  oOU.OOO  per 
c.c;  in  old  age  the  number  of  platelets  is  smaller;  a  com- 
parison of  the  number  of  platelets  in  the  same  individual 
in  the  morning  and  in  the  evening  gave  a  result  that  neither 
proved  nor  disproved  deflnitely  the  increase  of  platelets  during 
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the  day.     Investigations  according  to  the  method  here  described 
are  being  made. 

In  conclusion,  I  offer  my  respectful  thanks  to  Dr.  Ivar  Thor- 
ling,  Assistant  Professor,  and  to  Prof.  Gr.  Bergmark  for  their 
interest  and  kindness  in  enahling  me  to  obtain  material  and 
means  for  my  investigations. 


(Aus  tier  Medizinischon   Uiiivcrsitatskliiiik   zii    Ivinul. 
Professor  Karl  Pktkkx.) 


Yon    spiiialem    Vorbeizeigeii. 

A'ierte  Mitteilung  iiber  das  Kleinhini. 

Von 
SVEN  INGVAR. 


Als  ich  mit  Studien  ilber  die  von  mir  formulierten  Hypo- 
these  ilber  das  Zerebellum  als  ein  reflektorisches  Organ  zur 
Erhaltung  des  Gleichgewiehts  und  zur  Bekampfung  von  der 
Gravitation  und  Tragheit  unserer  Korpermassen  beschaftigt 
war,  kara  mir  der  Gedanke  ob  es  nicht  moglich  ware  ein- 
fach  durch  Veranderungen  der  statischen  Verhaltnisse  im  Kor- 
per  aiich  eine  Einwirkung  auf  das  spontane  Richtigzeigen  bei 
Normalen  zu  erzeugen. 

Das  urspriinglich  von  Graefe  angegebene  Zeigen,  welches  in 
der  Weise  ausgefiihrt  wird,  dass  die  Versuchsperson  auf  eine 
bestimmte  Stelle  znerst  mit  oiFenen  Augen  und  dann  mit  ge- 
sehlossenen  zu  zeigen  hat,  hat  ja  durch  Barany  eine  grosse 
Verwendung  als  klinische  Untersuchungsmethode  bekommen. 
Wahrend  der  Normale  bei  diesem  Versuch  immer  richtig  zeigt, 
erscheinenbei  Krankheiten  des  Vestibularapparats  und  des  Klein- 
hirns  allerlei  Vorbeizeigen  nach  verschiedenen  Richtungen  bin. 

Nach  Barany  ist  diese  Zeigereaktion  als  von  zwei  Momenten 
abhangig  beschrieben  worden,  einerseits  von  der  Art  des  Reizes, 
der  vom  periferen  Endorgan  des  Vestibularapparates  ausgeht, 
andererseits  von  der  Stellung  des  Kopfes  itn  Verhaltnis  zu  dem 
Korper.  Das  bestimmende  Moment  bei  diesen  beiden  Faktoren 
ist  der  vestibulare  Reiz  oder  naher  praciziert,  die  Ebene  des  ge- 
reizten  Bogenganges,  und  Barany  hat  nachweisen  konnen,  dass 
das  Vorbeizeigen  sich  immer  in  dieser  Ebene  manifestiert. 
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Eine  vom  horizontalen  Bogengang  ausgehende  Reizung  gibt 
beispielsweise  immer  nur  Vorbeizeigen  ia  der  Horizontalebene, 
d.  b.  nacb  der  Seite.  AVenn  man  einen  Patienten.  der  sieb 
iinter  dem  Einfluss  eines  solcben  Reizes  befindet.  den  Kopf 
nacb  der  Seite  beugen  lasst,  so  dass  der  gereizte  borizontale 
Bogengang  in  eine  vertikale  Ebene  bommt,  verandern  sieb  die 
vestibularen  Reaktionen  der  Extremitaten  sofort.  und  es  kommt 
zu  Vorbeizeigen  in  der  Yertikalebene.  AVenn  der  Pat.  bei 
aufrecbter  Kopfbaltung  mit  beiden  Handen  nacb  recbts  gezeigt 
bat,  so  wird  dieses  Vorbeizeigen  nacb  unten  auftreten,  wenu 
er  den  Kopf  auf  die  recbte  Scbulter  legt,  nacb  oben  dann,  wenn 
er  ibn  auf  die  linke  Scbulter  plaziert.  1st  ein  vertikaler  Bo- 
gengang gereizt,  so  tritt  das  Vorbeizeigen  nur  nacb  oben  oder 
nacb  unten  auf. 

Die  Zeigereaktionen  Barany's  sind  von  diesem  Autor  selbst 
als  vestibulare,  in  der  Kleinbirnrinde  ausgeloste  Reiiexe  ange- 
geben  worden.  Seitdem  baben  die  bervorragenden  bollandi- 
scben  Experimentatoren  Magnus  und  de  Klei.jx  zeigen  konnen. 
dass  Reaktionsbewegungen  dieser  Art  bei  Tieren  aucb  nacb 
kompletter  Abtragung  des  Kleinbirns  bervorgerufen  werden  kon- 
nen. Es  sebient  mir  jedocb  Bar.axy  in  iiberzeugender  AVeise  ge- 
zeigt zu  baben,  dass  die  von  ibm  beim  Men  sob  en  studierten  vesti- 
Ijularen  Reaktionsbewegungen  vom  Kleinbirn  beeinflusst  sind. 

Die  gewobnlicbe  Metbode  diese  Reaktionen  bervorzubringen 
ist  die  kaloriscbe  Probe  (Ausspiilung  des  Geborgangs  mit  Was- 
ser,  dessen  Temperatur  nicbt  mit  demjenigen  des  Korpers  iiber- 
einstimmt)  oder  Rotation  des  Patienten  auf  einem  Drebstubl. 
Reixhold  bat  entdeckt.  dass  Vorbeizeigen  aucb  bei  einfacber 
Rotation  des  Kopfes  zu  Stande  kommt.  "Wenn  man  den  Kopf 
nacb  recbts  wendet.  erfolgt  ein  Vorbeizeigen  in  den  Scbulter- 
gelenken  in  der  Horizontalebene  nacb  links.  B.  Fischer  bat 
dies  Vorbeizeigen  naber  studiert  und  dabei  konstatiert,  dass 
aucb  bei  Augenwendungen  dieselben  Pbanomene  zum  Vor- 
scbein  kommen.  AVenn  ein  Patient  unter  den  geschlossenen 
Lidern  nacb  recbts  schaut,  erfolgt  Vorbeizeigen  nacb  links. 
Unter  dem  Xamen  der  Fi.-^CHERscben  Reaktion  iindet  man 
dieses  Pbanomen  in  der  Literatur  bescbrieben. 

Das  Vorbeizeigen  nacb  Augenwendungen  ist  gewissermassen 
nur  eine  pbysiologiscbe  Bestatigung  von  scbon  lange  bekann- 
ten  anatomiscben  Tatsacben,  namlicb  der  intimen  anatomiseben 
A'erliinduQg   zwiscben  den  vestibularen  Kernkomplexen  in  der 
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^redulla  oblongata  uud  den  Augenmuskelkernen.  Die  Augen 
spielen  ja  fiir  die  Kuperstatik  eine  grosse  Rolle  (Romukugs 
I'lianomen). 

Stiefler  hat  die  Reaktionen  von  Fischer  noch  weiter  stu- 
diert.  Er  komnit  zu  deni  Schhiss.  dass  die  Beugung  des  Kop- 
fes  nach  der  Seite  sie  am  schousten  und  siehersten  auslosen 
lasst,  an  zweiter  Stelle  kommt  als  verursachendes  j\[oment  die 
Drehung  des  Kopfes.  Als  hervorrufendes  Moment  am  wenigstcn 
zuverlassig  ist  die  Blickwendung. 

Schon  Reinhold  hatte  es  als  iinwahrscheinlich  angesehen,  dass 
dieses  Phanomen  vestibular  ausgelost  werden  konne.  Die  Be- 
funde  Stieflers  haben  diese  Annahme  noch  weiter  gesttitzt. 
Denn  die  Tatsache,  dass  die  Kopfbeugung  es  besser  hervorruft 
als  die  Kopfdrehung,  weist  entschieden  in  diese  Richtung. 
Wenn  es  durch  einen  vestibuliiren  Reiz  ausgelost  ware,  wilrde 
es,  da  es  sich  in  der  Horizontalebene  manifestiert,  von  einem 
Ueiz  in  dem  horizontalen  Bogengang  herriihren. 

Dieser  muss  jedoch  bei  der  Kopfdrehung  viel  mehr  gereizt 
werden  als  bei  der  Kopfbeugung.  Wenn  sich  aber  das  Vorbei- 
zeigen  bei  Kopfbeugung  ofter  als  bei  Dreliung  manifestiert,  so 
kann  es  nicht  vestibular  ausgelost  sein,  sondern  es  spielen  hier 
ohne  Zweifel  andere  Krafte  mit,  die  herangezogen  werden  mils- 
sen  um  das  Phanomen  zu  erkliiren.     Dariiber  unten  mehr. 

Vor  kurzer  Zeit  hat  Barany  behauptet,  dass  die  FisciiERschen 
Reaktionen  nicht  in  der  zerebellaren  Rindj  enstehen  konnen, 
hauptsachlich  well  sie  auch  bei  Patienten  mit  zerebellaren 
Lasionen  auftreten,  bei  denen  man  ein  entsprechendes  Vorbei- 
zeigen  nach  derselben  Richtung  darch  klinstliche  vestibulare 
Reize  (Spiilungen,  Rotationen)  nicht  hervorrufen  kann.  Sie 
sollten  infolgedessen  irgendwo  cerebral  ausgelost  sein. 

Bei  meinem  Studium  liber  das  Kleinhirn  als  ein  Organ  zur 
reflektorischen  Erhaltung  das  Gleichgewichts  kam  mir  die  Idee, 
ob  man  nicht  durch  eine  Veranderung  der  statischen  A'erhalt- 
nisse  des  Korpers  auf  das  spontane  Richtigzeigen  bei  geschlos- 
senen  Augen  einwirken  konnte. 

Diese  Versuche  wurden  so  ausgeftlhrt,  dass  die  Versuchs- 
person  mit  geschlossenen  Augen  stehend  auf  einen  vorgehaltenen 
Finger  hinzeigen  sollte.  Sie  konnte  dabei  diesen  Finger  richtig 
tretfen;  wenn  man  aber  die  Versuclisperson  autfordert,  wahrend 
des  Versuches  den  anderen  Arm  zu  abduzieren  und  dann  in 
abduzierter  Stellung  gerade  zu  halten,  so  stellte  es  sich  heraus. 
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dass  sie  unmittelbar  darnach  nicht  mehr  riclitig  zeigte,  sondern 
mit  dem  ersten  Arm  inimer  Dach  der  entgegengesetzten  Seite  hin 
vorbeizeigte.  Wenn  die  Probe  mit  vielen  Menschen  vorgenom- 
men  wurde,  so  ergab  es  sicb,  dass  dieses  Phanomen  nur  in 
selienen  Fallen  nicbt  zum  Vorschein  kam.  Wenn  man  die 
Versuchsperson  ein  Gewicht  in  dem  abduzierten  Arm  halten 
lasst,  wird  das'  Vorbeizeigen  nur  viel  starker.  Der  Grrad  des 
Vorbeizeigens  ist  in  vielen  Fallen  dem  Gewichte  proportional. 
Ein  solches  Vorbeizeigen  kann  mit  noch  grosserer  Regelmas- 
sigkeit  zum  Vorschpin  gebracbt  werden,  wenn  der  Pat.  auf 
einem  Stuhl  sitzt  und  das  eine  Bein  gerade  nach  vorn  gestreckt 
halt.  Wenn  er  den  Versucb  in  dieser  Stellung  mit  geschlos- 
senen  Augen  ansfiihrt,  so  bekommt  man  ein  Vorbeizeigen  nach 
innen  oder  nach  aussen,  je  nachdem  man  das  Bein  abduzieren 
oder  adduzieren  lasst. 

Wichtig  fiir  die  Beurteilung  der  Art  dieser  Abweichungen 
ist  die  Tatsache,  dass  sie,  wenn  die  Versuchsperson  steht,  nur 
dann  zum  Vorschein  kommen,  wenn  sie  die  Beine  geschlossen 
halt,  in  derselben  AVeise  wie  dies  bei  der  RoMBERGschen  Gleich- 
gewichtsprtifung  vorgeschrieben  ist.  Stellt  sich  die  Versuchs- 
person breitbeinig  hin,  so  lindet  man  keine  Abweichung  des 
zeigenden  Arms  nach  Abduktion  des  anderen.  Ebenso  wenig 
iindet  man  eine  Abweichung,  wenn  die  Versuchsperson  bequem 
auf  einem  Stable  sitzt.  Erst  wenn  man  den  betretFenden  sich 
ganz  an  den  Rand  des  Stuhles  mit  gekreuzten  Beinen  hinset- 
zen  lasst,  erscheinen  wieder  die  Abweichungen  in  schoner  Weise. 
Aus  diesen  Verbaltnissen  geht  unzweideutig  hervor,  dass  die 
Untersttitzungsflache  von  Bedeutung  ist.  Die  Abweichungen 
imponieren  als  unbewusste  Gleicbgewichtsreflexe. 

Dass  die  Abweichungen  des  zeigrnden  Arms  nicht  einfach 
in  der  Weise  erklart  werden  konnen,  dass  der  ganze  KSrper 
sich  nach  der  Abduktion  des  Armes  nach  der  Seite  des  zeigen- 
den Armes  verschiebt,  davon  kann  man  sich  sehr  leicht  in  fol- 
gender  Weise  tiberzeugen.  Man  lasst  die  Versuchsperson  wah- 
rend  des  Abduzierens  den  zeigenden  Arm  geradeaus  in  die 
Richtung  des  lixen  Punktes  halten.  Man  wird  dann  zwar 
sehen,  dnss  sich  dieser  zeigende  Arm  infolge  der  Verschiebung 
des  ganzen  Korpers  nach  der  Abduktionsrichtung  der  entgegen- 
gesetzten Seite  ein  wenig  lateralwarts  verschiebt;  aber  diese 
Verschiebung  des  zeigenden  Armes  macht  nur  einen  Bruchteil 
des  oben  beschriebenen  Vorbeizeigens  aus. 


vox    >SPINALi:.M      ViiUUEIZEIGEX.  817 

p]s  ist  ohiie  weiteres  klar.  class  dieses  unbewusste  Vorbei- 
zeigen  als  ein  retlektorisches  PhaiKJiuen  l)etrac]itet  werden  muss. 
Schon  aus  den  oben  angefiihrten  Tatsachen  geht  hervor,  dass 
dieser  Hetiex  von  der  Unterstiltzungstiache  des  KOrpers  ab- 
htingig  ist.  Es  ist  die  Yeranderung  der  statischen  Verhalt- 
nisse  des  KOrpers  welche  die  Abweichungen  bedingt.  Es 
scheint  mir  aueli  unzwoideutig  zu  sein,  dass  sie  als  Gleich- 
gewiehtsretiexe  zu  betrachten  sind. 

Wenn  man  die  Situation  der  Versuchsperson  bei  dem  oben 
angefiihrten  Experiment  zu  analysieren  versucht,  so  muss  man 
sich  zuerst  die  physiologischen  Voraussetzungen  seiner  korper- 
lichen  Orientierung  klarmachen.  Ihre  Augen  sind  gescblossen, 
und  dadurch  ist  sie  auch  der  statischen  Hilfe  des  Sehens  be- 
raubt. 

Das  RoMBERGsche  Phanomen,  das  so  oft  erst  bei  geschlosse- 
nen  Augen  positiv  wird,  ist  fiir  uns  ja  ein  ebenso  einfacher 
als  iiberzeugender  kliniseher  Beweis  fiir  die  Bedeutung  der 
statischen  Funktion  des  optischen  Apparates.  Ich  will  hier 
nur  an  die  Auifassung  erinnern,  dass  bei  den  niedrigeren  Sau- 
gern  das  Auge  ausschliesslich  ein  phototaktisches,  der  Korper- 
statik  dienendes  Organ  ist,  das  in  intimer  A^erbindung  mit  dem 
Kleinhirn  steht  (Kappers). 

Die  Versuchsperson  kann,  nachdem  sie  ihre  Augen  geschlos- 
sen  hat,  die  allgemeinen  Korpersensibilitat  fiir  ihre  korper- 
liche  Orientierung  benutzen.  Dabei  fiigen  sich  Tast-  und  Mu- 
skelgefiihl  zu  dem  von  den  vestibularen  Apparaten  stammen- 
den  ]m])ulse. 

Es  ertibrigt  uns  noch  diese  beiden  verschiedenen  Arten  von 
Impulsen  in  ihrem  gegenseitigen  Verhalten  naher  zu  besprechen. 
Die  Bahnsysteme,  welchen  diese  beiden  Funktionen  zugehoren, 
diirften  als  fiir  die  Kleinhirnfunktion  physiologisch  aquivalent 
betrachtet  werden  konnen. 

AVenn  man  die  Entwicklung  des  Vestibularapparates  phylo- 
genetisch  studiert,  so  ergibt  sich,  dass  alles  darauf  hindeutet, 
dass  das  Vestibularorgan  zur  statischen  und  kinetischen  Orien- 
tierung in  einem  fliessenden  Medium  (Wasser  und  Luft)  dient. 
Die  kolossal  entwickelten  Nervenapparate  des  N.  Vlll  der 
Fische,  die  sowohl  relativ  als  absolut  machtigen,  halbzirkel- 
formigen  Kaniile  der  Vogel  sind  ja  nur  Sttitzen  fiir  eine  solche 
Annahme.     Auch  der  LT mstand,  dass  bei  den  im  Wasser  leben- 
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den  Saugern  (Zetazeen)  gerade  diejenigen  Abschnitte  des  Klein- 
hirns  ■ —  die  Fiocculi  uud  Paratlocculi  —  an  Grosse  besonders 
zunehmen,  welehe  die  engsten  Beziehungen  zu  den  vestibula- 
ren  Kernen  und  Bahnen  zeigen.  ist  ein  Ausdruck  fiir  dieselbe 
Sache.  Diese  Annahme  von  der  grossen  Bedeutung  des  Vesti- 
bularapparates  fiir  die  Orientiening  im  Wasser  wird  audi  da- 
durcli  gestiitzt,  dass  der  labyrinthlose  Hund  im  Gegensatz  zu 
dem  kleinhirnloseu  ertrinkt  (Luciani).  Labyrinthtaube  Men- 
sehen  lerneu  niemals  schwimmen  (Bechterew). 

In  demselben  Grade  wie  die  Tiere  sich  dem  Landleben  an- 
passen,  entwickelt  sich  ein  anderes  zufiihrendes  System,  die 
afferenten  spinozerebellaren  Bahnen.  Bei  den  Fischen  existieren 
diese  Bahnen  nur  vom  Halsmark  aus  (Kappers).  Bei  den 
Saugern  nehmen  sie  an  ]\Iachtigkeit  zu.  in  demselben  Grade, 
wie  die  Tiere  sich  ausschliesslich  fiir  das  Landleben  anpassen 
und  ihre  Lebensweise  demzut'olge  entsprechende  Ansprtiche  an 
ihre  Korperstatik  stellt.  So  erstreckt  sich  der  spinale  Ursprung 
der  betreffenden  Bahnen  bei  den  hoheren  Saugern  bis  in  das 
Sakralmark  (Ben'g).  Je  komplizierter  die  Korperstatik  wird 
(Anthropoiden.  Mensch).  desto  maehtiger  werden  diese  Bahn- 
komplexe  (GRU^"WALD).  AVir  miissen  also  annehmen,  dass  sie 
deynentsprecliend  eine  mit  derjenigen  der  vestihuldren  afferen- 
ten Kleinhirnhahnen  pliysiologisch  dquivalente  FuuJcfion 
iihernelimen.  Es  ist  naheliegend,  dass  bei  den  hoheren  Sau- 
gern die  spinozerebellaren  Bahnen  eine  wenigstens  ebenso 
grosse  Rolle  fiir  die  Kleinhirnfunktion  spielen  als  die  vesti- 
bularen. 

Beim  Ausfall  der  vestibularen  Bahnen  konnen  die  spinozere- 
bellaren vikariierend  eintreten. 

Die  Ausfallserscheinungen  bei  Lasion  der  spinozerebellaren 
Bahnen  werden  oft  mit  den  Ausfallserscheinungen  nach  Laby- 
rinthlasionen  Terglichen.  Die  Ahnlichkeit  zwischeu  beiden  ist 
gross  (BixG,  Marburg). 

Ziemlich  allgemein  wird  von  den  Forschern  angenommen, 
dass  im  Vestibularapparat  die  Stromung  der  Endolymphe  den 
eigentlichen  Reiz  des  perzipiierenden  Xervenapparats  darstellt. 
Wenigstens  kann  gesagt  werden,  dass  diese  AutFassung  lange 
Zeit  ein  Eckpfeiler  in  den  wichtigsten  und  am  meisten  heu- 
ristischen  wissenschaftlichen  Hypothesen  iiber  das  Vestibular- 
organ  gewesen  ist  (JMach.  Breuer.  Crum  Browx).  Das  wirk- 
same  Prinzip  im  Vestibularorgan  ist  der  Druck,  den  die  Endo- 
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lymphe  und  die  Statolithen  aiif  die  Nerveuendapparate  aus- 
iibeii.  In  der  Ruhelage  muss  dabei  die  ScJiii-erkraft  das  wir- 
kt'iuie  L'rinzip  sein.  Hei  Hewegungen  des  Kopfes  geratLMi  die 
Endolymphe  und  die  Statolithen  infolge  des  Gesetzes  der  Trag- 
heit  in  Rewegungen.  Demnaoh  begegnen  wir  hier  sowohl 
statischen  als  auch  kinetischfn  ^NEomenten.  Die  Funktion  des 
Vestibularorgans  ist  m.  a.  W.  an  die  AVirkung  gebunden, 
welche  die  P]odolyinphe  und  die  Statolithen  als  »tote>  Massen 
in  ihren  verschiedeuen  statischen  und  kinetischen  Phasen,  denen 
diese  Massen  infolge  der  Gesetze  der  Gravitation  und  der  Trag- 
heit  unterworfen  sind,  auf  die  nervosen  Endapparate  ausuben. 
Dies  kann  in  Ktirze  auch  so  formuliert  werden,  dass  (Jravita- 
tion  und  lYagheit  diejenigen  Faktoren  sind,  welche  die  ada- 
([uaten  IJeizmittel  filr  das  Vestibularorgan  darstoUen.  Am 
kiirzesten  wird  diese  Sache  in  der  AVeise  ausgedriickt,  dass  der 
Vestibularapparat  das  sensorische  Organ  flir  die  Funktion  der 
:!\[asse^  im  physikalischen  Sinne  des  AVortes  dient. 

Jetzt  wissen  wir  durch  die  Entdeckung  Lothmars,  die  spater 
von  Maas,  Goldstein,  Gordon  HoliMes  und  anderen  bestatigt 
wurde,  dass  Kleinhirnkranke  eine  Unter-  oder  t^berschatzung 
von  Gewichten  in  den  ataktischen  Extremitaten  zeigen.  Dies 
ist  die  einzige  sichere  Sensibilitatsstorung,  die  man  bei  zere- 
bellaren  Lasionen  gefanden  hat. 

Eine  solche  Storung  der  AufFassung  der  Schwere  konnte  man 
sich  nattirlich  auch  als  eine  Folge  von  Storungen  anderer  Sen- 
sibilitatsqualitaten  denken.  Dieselben  sind  aber  bei  solchen 
Fallen  alle  intact.  Dies  gilt  sogar  fiir  den  kinastetischen  Sinn 
(den  Muskelsinn).  Patienten  mit  einer  sehr  ausgesproehenen 
Zerebellarataxie  konnen  nach  unseren  Beobachtungen  liber 
diese  Fragen  in  der  hiesigen  Klinik  immer  ganz  genau  die 
Bewegungsrichtung  selbst  minimaler  Bewegungen  in  den  Ex- 
tremitaten angeben. 

Die  Storung  in  der  Aulfassung  der  Schwere  bei  den  zerebel- 
laren  Lasionen  kann  also  nicht  als  ein  sekundares  Phanomen, 
als  Folge  der  Storung  anderer  Hautsensibilitatsqualitaten  be- 
trachtet  werden,  sondern  muss  als  ein  ganz  selbstandiges 
Symptom  gelten.  Die  Wege,  auf  welchen  die  Empfindung  der 
Schwere  das  Zerebellum  erreichen  kann,  sind  indessen  nur  die 
spinozerebellaren  Fasersysteme. 

Wir  finden  also  hier,  dass  ebenso  wie  der  Vestibularis  durch 
die  Gravitation  verursachte  Eeize  iibermittelt,  solche  Reize  auf 
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dem  Wege  der  spinozerebellaren  Bahnen  dem  zentralen  Nerven- 
systeme  zugefiihrt  werden. 

Wenn  wir  uns  anatomisch  vergegenwartigen,  wie  die  spino- 
zerebellaren und  die  vestibularen  Fasersysteme  im  Kleinhirn 
endigen,  so  ergibt  sich,  dass  beide  in  identischer  AVeise  in  der 
Rinde  als  Kletterfasern  um  die  Kornerzellen  endigen  (Jel- 
gersma).  Schon  diese  identische  Endignngsweise  lasst  uns  aul 
eine  G-leichheit  ihrer  funktionellen  Bedeutung  sehliessen.  Die 
oben  gegebene  Darlegung,  dass  diese  beiden  Systeme  gravita- 
tionsperzipierend  sind,  steht  mit  dieser  Endigungsweise  in 
bester  Ubereinstimmnng.  Wir  haben  somit  bier  eine  anato- 
mische  Bestatigung  f'iir  die  oben  aDgefiihrte  Hypothese  ge- 
funden,  dass  die  Funktionen  beider  Fasersysteme  von  der- 
gleichen  Art  sind.  Die  psykophysischen  Tatsacben  und  die 
anatomiscbe  Grundlage  weisen  bier  nach  derselben  Riebtung 
bin.  Alles  spricbt  demnacb  dafiir,  dass  die  vestibularen  und 
die  spinalen  afferenten  Fasersysteme  beide  als  Gravitations- 
systeme  aufzufassen  sind. 

Wenn  wir  nacb  dieser  tbeoretiscben  Auseinandersetzung  zu 
unseren  Versuchen  zuriickkehren,  wo  der  Zeigeversuch  mit  ge- 
scblossenen  Augen  ausgefiibrt  wird,  so  hat  die  Versucbsperson 
fiir  ibre  Orientierung  die  allgemeine  Korpersensibilitat,  die 
Muskel-  und  Gelenkempiindungen  nebst  dem  Vestibularapparate 
zu  ihrer  Veri'iigung.  Die  spinozerebellaren  Bahnen  nehmen 
auch  dabei  Teil.  So  lange  nichts  verandert  wird,  kann  sie 
richtig  zeigen  und  den  vorgehaltenen  Finger  beliebig  oft  von 
unter  her  richtig  erreichen. 

Lasst  man  sie  aber  ihren  anderen  Arm  abduzieren,  zeigt 
sie  nach  aussen  vorbei.  Dies  spricbt  dafiir  dass  ihre  Orien- 
tierung dadurch  in  irgend  einer  Weise  gestort  geworden  ist. 

Inwiefern  ist  die  Situation  des  Patienten  nach  dieser  Abduk- 
tion  des  Armes  verandert?  Das  Fundament  der  Korperorientie- 
rung,  die  allgemeine  Korpersensibilitat,  ist  die  ganze  Zeit  iiber, 
sowohl  vor  als  auch  nach  der  Abduktion  des  Armes,  gleich 
gewesen.  Dem  Vestibularapparat  sind  keine  neuen  Reize  zu- 
geflossen.  Die  einzige  Veranderung,  welche  eingetreten  ist, 
betriiFt  die  statischen  Verhaltnisse  des  Korpers.  Die  Abduk- 
tion des  Armes  hat  Verschiebungen  von  Krafteparallellogram- 
men  der  Masseneinheiten  des  Korpers  zu  Stands  geliracht.  Die 
Schwerlinie  des  Korpers  ist  verschoben.  AVenn  die  Versucbs- 
person  jetzt  wieder  die  hervorgehaltene  Hand  aufsuchen  will. 
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zi'igt  sit'  nac'h  aussen  \(»rl>ei.      I*]s   koiimit   nun  /.u  drrn  l*'rlu'lit'n 
di's  Annes  noL'li  eint*  unhcwusstt'  Alxluktion.  div  dciii  <  it-w  iclitr. 
woinit    ich  don   xuerst  al)duzi(  rtm   Arm    Indastet   lialx',  jinipor 
tionell  ist. 

])iese  H'tlektorisebe  Abduktion  ist  nirciihar  ein  Ausdriick  t'iir 
iliis  Strahen  dcs  KOrpers  se/)i  < ilficlH/cn-irJif  ir'ndcr  m  stdhi- 
lisicroi. 

Die  Tatsaclie,  dass  bei  bn-ithcininer  Slidlung  (b'r  W-rsudis- 
person  keine  Abweichungen  bervorgerut'en  wcrden  l^iiiuien,  iiiacbi 
dit'se  Annabnie  sebr  wabrschcinlicb. 

I']s  erbebt  sicb  nun  die  Frage,  wo  dieser  IJeHex  ausgebist 
wird.  Ivanu  dies  Vorbeizeigen  niit  deni  oben  zitierten  von 
l"'iscnKK  besehriebenen  Vorbeizeigen  verglicben  wercien.  oder 
bandelt  es  sich  vieUeicht  um  eine  IJeaktion  von  einer  ganz 
anderen  physiologlschen  Dignitat?  Bai^anv  incint.  (biss  die 
oben  erwahnten  FiscnERsehen  Reaktionen  nicbl  in  der  Zere- 
beUarrinde  ausgelost  werden  konnen,  weil  er  sie  bei  sob^hen 
Patienten  aul'treten  sab,  wo  man  ein  entsjirecbeiub'S  X'orbei- 
zeigen  dureh  ^'estibula^reize  nicbt  auslosen  konnte.  Esscbeinen 
niir  seine  Argamente  kaum  hinreicbend  beweiskrat'tig  zu  sein. 

Baraxy  hat  in  der  ZerebeHarrinde  einig-e  Zentra  angeo-eben, 
unter  deren  Vermittlung  vestibulare  IJeize  einen  iMntluss  ;iut' 
die  Hewegungen  der  Extremitaten  ausiiben  konnen.  Die  l)isbt'r 
gefundenen  Zentra  dieser  Art  nehmen  einen  recht  kb'inea  Teil 
der  ZerebeHarrinde  ein.  Bei  (b^n  Spiilungeu  de.s  (lebiirgauges 
und  bei  den  Drebnngen  sind  es  nur  vestibub'ire  Reizc,  die  dem 
Kleinhirn  ziiget'uhrt  werden. 

AVas  die  Endigung  der  vestibnlaren  Fasern  ini  Kb'inbini 
betrirt't,  so  bat  man  zwischen  direkten  und  iudirekten  Fasern 
zu  unterscheiden.  Die  letzten  geben  liber  die  vestibubaren 
Iverne  zuni  Kleinhirn.  A\'as  die  direkten  Fasern  anbetriti't,  so 
babe  ieh  in  lueiner  Arbeit  liber  die  Phylogenese  des  Kb'in- 
hirns  gezeigt,  dass  die  grosste  ^lehrzahl  derselben  in  der  Lin- 
gula,  der  Uvula  und  dem  Xodulus  und  in  den  Flocculi  endigt. 
Diese  Abschnitte  liegen  im  Organe  alle  basal  und  sind  dort 
ringtormig  gruppiert.  Sie  bilden  sozusagen  eine  basale,  direkt 
vestibular  beeinttusste  Etage  im  Kleinhirn. 

Die  spinozerebelliiren  Faserendigungen  nehmen  dagegen  eine 
hoher  gelegene,  zweite  Etage  ein.^  Zwar  sind  die  (irenzen 
zwischen    diesen    beiden    Etagen    nicbt    seharf,  docb   hat   man 

^  Benierkuiifr  zur  Korrektur.     S.  iiacli  dcin  TextL'. 
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sicherlich  das  Recht  in  dem  Angefiihrten  einen  anatomischen 
Ausdruck  ftir  eine  funktionelle  Lokalisation  in  der  Kleinhirn- 
rinde  zu  sehen. 

Viele  vestibularen  Impulse  erreichen  das  Kleinhirn  nicht 
direkt,  sondern  via  der  Testibularen  Kerne.  Das  Verbreitungs- 
gebiet  dieses  zweiten  Neurones  in  der  Kleinbirnrinde  ist  sicher 
sshr  gross  und  umfasst  vielleicht  das  ganze  Organ,  aber  das 
oben  get'undene,  topographische  Prinzip  lasst  vermuten,  class 
es  im  Kleinlurn  einerseits  ubericiegend  vestibular  und  anderer- 
seits  iiherwiegend  S2)inal  innervierte  Gehiefe  giht. 

Es  kommt  mir  deshalb  nicht  ganz  iiberzeugend  vor,  wenn 
Barany  auf  Grrund  des  Vorhandenseins  der  EiscHERschen  E,e- 
aktionen  bei  Abwesenheit  derselben  vestibularen  Reaktion  den 
Scbluss  zieht,  dass  die  ersteren  nicht  in  der  Zerebellarrinde 
ausgelost  werden  konnen.  Man  muss  im  Zerebellum  einen 
retiektorischen  Mecbanismus  annehmen,  der  nur  auf  dem 
spinalen  Wege  wirkt,  unabhangig  aber  von  den  vestibularen 
Bahnen. 

Schon  durch  einfaches,  logisches  Denken  konnen  wir  zur  An- 
nahme  einer  von  dem  Vestibularorgan  unabhangigen  spino- 
zerebellaren  Tatigkeit  der  Zerebellarrinde  gelangen. 

AVir  wissen  ja,  dass  die  Ausfallserscbeinungen  bei  einer 
Lasion  der  spinozerebellaren  Bahnen  viel  stiirmiscber  sind  als 
nacb  beiderseitiger  Labyrinthexstirpation  (Bixg,  Marburg). 
Die  labyrinthlosen  Tiere  bekommen  jedocb  recbt  bald  ihre 
normale  Kleinhirnfunktion  wieder.  Da  das  Kleinhirn  bei 
seiner  reflektoriscben  Tatigkeit  sich  unbedingt  auf  periphere 
Impulse  stiitzen  muss,  so  baben  wir  infolgedessen  das  Eecbt 
anzunehmen.  dass  bei  einem  labyrinthlosen  Tier  die  Klein- 
hirnfunktion hauptsachlicb  auf  spinalen  afPerenten  Innerva- 
tionen  fusst. 

Es  scheint  desbalb  logiscb  gestattet  zu  sein  die  H3"pothese 
aaszusprechen  dass  diejenigen  FiscHERschen  Reaktionen,  die 
nacb  Kopfwendung  oder  Kopfbeugung  entstehen  sowie  das 
von  mir  gefundene  Vorbeizeigen  zerebellare  Reaktionen  sind. 
die  auf  spinalem  AVege  ausgelost  werden  —  dass  sie  kurz 
gesagt  als  eine  spinozerebellare  Funktion  aufzufassen  sind. 

Aus  vielen  friiheren  Arbeiten  wissen  wir,  dass  Gleichgewicbts- 
storungen  zu  den  aulfallendsten  Symptomen  bei  zerebellaren 
Lasionen  geboren.  Babixski  bat  eine  Serie  von  klinischen 
Ausfallserscheinuno'en  beschrieben.  die  nur  so  sredeutet  werden 
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kOnnen,  dass  dem  Zerebellarkrankeu  die  Tutigkeit  mangelt  ge- 
wisse  fiir  die  Erhaltung  des  Korpergleichgewichts  notige,  kom- 
pensatorische,  unbewusste  Bewegungen  ausziil'iihren.  Auch 
die  oben  angefuhrten,  neuentdeckten  Jieriexe  sind  solche  kom- 
pensatorisehe,  iinbewusste  Bewegungen,  die  als  besondere  Mo- 
mente  za  den  Gleiehgewichtsbestrebungen  des  Korpers  gehoren. 

Die  oben  ausgesprochene  Hypothese  von  der  zerebellaren 
Genese  bietet  sich  in  dieser  A\'eise  von  selbst. 

Ich  behalte  mir  fiir  die  Zukunft  weitere  Untersuchungen 
vor,  wie  Zerebellarkranke  sich  gegenilber  der  Anwendung  die- 
ser Hypothese  verhalten. 

Damit  haben  wir  auch  dieses  spinale  Vorbeizeigen  mit  dem 
in  der  letzten  Zeit  so  emsig  studierten  vestibnlaren  Vorbei- 
zeigen  gleichgestellt.  Die  Folge  davon  ist,  dass  die  vestibn- 
laren Zeigereaktionen  Balanzierrefiexe  sein  miissen.  In  der 
Tat  erhebt  sich  kein  theoretisches  Bedenken  gegen  eine  solche 
Annahme.  Denn  durch  die  artifiziellen  Reizungen  des  Vesti- 
bularapparats,  wie  bei  den  kalten  Ausspiilungen  des  Gehor- 
ganges  etc.,  werden  Verhaltnisse  ira  Vestibularapparat  zu  Stande 
gebracht,  welche  sonst  auch  physiologisch  bei  Bewegungen  des 
Kopfes  entstehen.  Solclie  haben  ja  immer  einen  grossen  Ein- 
€uss  auf  die  statischen  Verhaltnisse  des  Korpers.  Das  physio- 
logische  Aquivalent  zu  den  Reaktionen,  die  wir  nach  kilnst- 
lichen  Vestibularreizungen  sehen,  muss  in  den  sporitanen 
Extremitatenreaktionen  nach  Kop (bewegungen  gesucht  werden. 
Diese  letzteren  sind  als  kompensatorisehe  Gleichgewichtsak- 
tionen  zu  betraehten. 

Alles  spricht  dafiir,  dass  das  vestibulare  Vorbeizeigen  auch 
ein  kompensatorischer  Gleichgewichtsretlex  ist.  Eine  Erkliirung 
der  physiologischen  Xatur  dieser  Phauomene  ist  bisher  m-  W. 
in  der  Literatur  nicht  gegeben  worden. 

Die  neuentdeckten  Reaktionen  nach  Veranderungen  der 
statischen  Verhaltnisse  der  Korpermassen  liefern  einen  interes- 
santen  Beiceis  fiir  die  Bedeutung,  tvelche  die  Schiuerlinie  des 
Kmyers  fiir  nnsere  Orientieninfj  hat.  Die  betrefFenden  Reak- 
tionen entstehen  ja  nach  Verschiebungen  der  Masseneinheiten 
des  Korpers.  Die  Kraftparallelogramme  dieser  Masseneinheiten 
haben  alle  eine  Hauptresultante,  die  Schwerlinie  des  Korpers. 
Verschiebungen  dieser  Masse:iieinheiten  bewirken  auch  eine 
Verschiebung  der  Schwerlinie  in  ihrem  Verhaltnis  zu  der 
Unterstiitzunsrsflache.      Das    oben    beschriebene    A-^orbeizeigen, 
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das  eine  Art  Desorientierung  voraussetzt,  entsteht  demnacli  als 
Folge  einer  solclien  Verschiebung.  Die  Schwerlinie  des  Kor- 
pers  stellt  also  einen  der  wichtigsten  proprioceptiven  Reize  dar, 
die  fiir  die  dynamische  Stabilisierung  (^posture'  im  Sinae  Sher- 
RiNGTONs)  notig  sind. 

Die  centripetalen  Impulse,  die  ftir  unsere  Orientierung  im 
Raume  notig  sind,  zert'allen  in  natlirlicher  Weise  in  drei 
Grruppen,  die  optischen,  die  vestibularen  und  diejenigen  die 
von  der  Peripherie  des  Korpers  und  den  Extramiteten  das  Ge- 
liirn  erreichea. 

Von  Barany  wurden  die  vestibularen  Reaktionsbewegungen 
festgestellt  und  ihre  klinische  Bedeutuug  studiert,  von  Fischer 
und  Kiss  wurden  die  optischen  Reaktionsbewegungen  entdeckt. 
In  dieser  Arbeit  wird  es  schliesslich  gezeigt,  dass  Reaktions- 
bewegungen auch  via  der  dritten  Gruppe  der  Orientierungsein- 
drticke,  der  peripherisch-korperlichen,  auszulosen  sind. 

BemerJcung  zur   Korrekfur. 

Bremer  hat  in  Sherringtons  Laboratorium  bci  Re-izung  der  Klein- 
hirnrinde  mit  schwachen  elektrischen  Stromen  zwei  verschiedene 
Gebiete  im  Lobus  anterior  und  im  Lobus  posterior  feststellen  konnen, 
welche,  wie  dieser  Verfasser  hervorhebt,  vollkommen  mit  den  Rinden- 
gebieten  iibereinstimmen  von  denen  ich  in  meinen  anatomischen 
Studien  babe  zeigen  konnen,  dass  sie  die  Endstatten  der  afferenten 
spinozerebellaren  Bahnsysteme  in  sich  schliessen.  (C.  R.  de  Societe 
de  Biologie  de  Paris   1922,  pag.   955.) 
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Le  iioinbre  dcs  globules  rouges  chez  les  sujels 

nonnaux,  et  leurs  variations  dans  les  diverses 

conditions  pliysiologiques. 

Par 
EINAR  J.  RUD. 


II. 

Les  variations  du  nombre  des  globules  roug-es  dans  les 
diverses  conditions  physiologiques. 

Dans  la  premiere  partie  de  ce  traite  les  resultats  de  mes 
examens  sur  I'intinence  de  I'age  et  du  sexe  sur  le  nombre  des 
globules  rouges  chez  des  sujets  normaux  sont  donnes. 

Dans  les  pages  suivantes  les  influences  de  quelques  autres 
conditions  seraient  mentionnes,  en  nous  fondant  sur  la  littera- 
ture. 

Enfin  je  donne  mes  examens  personnelles  concernant:  L'in- 
Jiuence  du  repas.  —  Le  nombre  des  globules  rouges  a  diffc- 
rents  moments  de  la  journee  ct  a  diff'erents  jours  (d'un  jour 
a  Vautre,  —  examens  Jiebdomadaires,  —  examens  a  intervalles 
eloignes,  jusqu'a  pendant  0 — 7'  mois). 

La  menstruation,  la  grossesse,  V allaitement .  —  Le  travail 
musculaire.  —  Le  nombre  des  globules  rouges  dans  le 
sang  des  diverses  territoires  vasculaires  {capillaire,  veineux, 
arteriel). 
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Inanition.    Administration  de  nonrritnre. 

En  1S64.  Panum  (115)  constata  chez  des  chiens  que  la  quantite 
ttoale  du  sang  diminuait  an  cours  de  1  inanition  complete  et,  qu  en 
outre,  le  sang  devenait  plus  concentre. 

Worm-Miiller/  trouva,  en  concordance  avec  ce  fait,  une  augmenta- 
tion des  globules  rouges  chez  les  animaux  soumis  a  I'inanition.  Le 
meme  resultat  fut  obtenu  par  Buntzen  (26),  au  moyen  d'experiences 
sur  des  chiens  (augmentation  de  5  a  14  "o  des  globules).  Hayem  (77) 
trouva  aussi  une  augmentation  chez  I'homme  apres  un  jeune  de  24 
heures.  Dans  quelques  experiences,  qu'avec  Buntzen  on  peut  trouver 
peu  convaincantes,  Malassez^  constata,  chez  les  animaux,  une  dilution 
du  sang  augmentant  avec  la  duree  de  I'inanition. 

Administration  de  nourriture.  Nasse''^  indiquait  en  1850  que  les 
elements  solides  du  sang  augmentaient  en  quantite  dans  les  9  pre- 
mieres heures  qui  suivent  un  repas. 

S0rensen  (134)  qui  fut  le  premier  a  publier  des  recherches  sur  le 
nombre  des  globules  rouges  sous  1  influence  des  repas  chez  1  homme 
(lui-meme  servant  de  sujet  d'experience),  declare  que  les  sujets  hu- 
mains  conviennent  tres  peu  pour  ce  genre  d'experiences,  car  on  peut, 
chez  I'animal,  administrer  des  repas  plus  considerables  et,  en  outre, 
on  peut  separer  Tune  de  1  autre  I'alimentation  solide  et  1  alimentation 
liquide  (boissons).  Ses  recherches  furent  pratiquees  a  6  jours  dif- 
ferents  et  a  plusieurs  (de  5   a  9)  moments  differents. 

Comme  resultat  principal,  il  constata  une  augmentation  du  nombre 
des  globules  apres  le  repas,  mais,  ces  experiences  ne  semblent  pas 
concluantes,  si  on  les  soumet  a  un  examen  critique. 

Sorensen,  pour  obtenir  des  nombres  moyens  meritant  la  confiance, 
a  additionne  plusieurs  numerations  faites  a  peu  pres  au  meme  mo- 
ment de  la  journe,  mais  a  des  jours  differents. 

Apres  le  repas  de  midi,  le  maximum,  pour  les  deux  jours,  fut 
obtenu  ^/2  heure  apres  le  repas.  La  diminution  commenga  deja  1 
heure  apres  le  repas.  Au  cours  de  deux  autres  jours;  le  maximum 
fut  obtenu  respectivement  ^4  d'heure  et  1  heure  /4  apres  la  cessa- 
tion du  repas.  Apres  le  petit  dejeuner  du  matin,  les  conditions 
etaient  un  peu  plus  irregulieres ;  mais,  on  trouva  principalement  une 
petite  augmentation  au  cours  de  la  premiere  heure  qui  suivit  la  fin 
du  repas.  Si,  pour  les  divers  jours,  on  calcule  les  ecarts  les  plus 
forts  des  chiffres  moyens,  ces  chiffres  deviennent  respectivement 
340,000,  360,000,  330,000,  450,000,  390,000  et  480,000  par  mill, 
cube.  Comme  on  le  voit,  ce  sont  des  chiffres  qui,  probablement 
rentrent  dans  les  limites  d'erreur  possible  et  qui.  en  outre,  ne  sont 
pas  absolument  constants. 

Buntzen  fit  12  experiences  d  alimentation  chez  des  chiens;  comme 
resultat,  il  constata  chez  10  une  augmentation  du  nombre  des  glo- 
bules rouges  qui  survenait  toujours  dans  Tespace  de  6  quarts  d  heure. 

^  Cite  d'apres  Buntzen. 
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Buntzen  admit  quelle  etait  due  a  uue  diminution  tlu  volume  du 
sang  et  a  la  concentration  consecutive,  produite  par  secretion  des 
liquides   digestifs. 

Schwiuge  (120)  trouva,  chez  Ihomnie,  jieu  de  temps  apres  le  repas, 
une  augmentation  des  globules  rouges  qui  etait  suivie  d'une  dimi- 
nution suivie  a  son  tour  dune  nouvelle  augmentation. 

Comme  Buntzen,  il  considere  la  secretion  des  liquides  digestifs 
•onmie  la  cause  de  1  augmentation  et  la  resorption  de  ces  lifiuides 
-erait  la  cause  de  la  diminution  consecutive. 

Bing  (13 — 14)  a  recemment  obtenu  des  resultats  dans  le  mcmc 
sens,  mais  qui,  cependant,  ne  sont  pas  uniformes.  11  fit  la  nume- 
ration des  globules  rouges  chez  22  persouncs  en  etat  de  jeiine.  Puis, 
il  leur  administra  le  repas  d'epreuve  d'Ewald  qui  fut  retire  de  I'cs- 
tomac  au  bout  de  Vi  d'heure.  En  meme  temps,  il  fit  un  nouveau 
prelcvement  de  sang  pour  la  numeration.  Dans  13  cas,  il  y  eut  une 
augmentation  du  nombre  des  globules  (500.000  a  1  million  par  mill, 
cube).     Dans  9  cas,  il  n  y  eut  aucune  modification. 

Comme  on  le  voit,  il  semblc  que  chez  les  animaux,  on  peut  con- 
stater  une  augmentation  des  globules  rouges  apres  les  repas,  tandis 
que  chez  Thomme  les  resultats  sont  incertains,  peut-etre  a  cause 
des  quantites  relativement  faibles  d  aliments  qui  sont  absorbes  par 
I'homme. 


Nombre  des  globules  rouges  a  divers  moments  de  la  jour- 
nee  et  a  des  jours  ditfe'rents. 

Comment  se  comporte  le  nombre  des  globules  rouges  aux  divers 
moments?  Y-a-t-il  dans  les  conditions  normales,  des  variations  qui 
ne  puissent  pas  s'expliquer  i^ar  les  influences  mentionnes  dans  les 
chapitres  precedents? 

La  reponse  a  cette  question,  comme  indiquee  par  Lyon,  ]n-esentc 
le  plus  grand  interet  pour  la  physiologie;  elle  n'est  pas  nioins  im- 
portante  pour  evaluer  les  variations  constatees  dans  les  conditions 
liathologiques. 

Tandis  qu'Hayem  (72)  affirmait  que  le  nombre  des  globules  ne 
subit  que  des  variations  tres  minimes  pour  un  meme  individu,  dans 
les  memes  circonstances,  les  opinions  des  auteurs  venus  apres  lui  ont 
ote  tres  divergentes  a  ce  sujet. 

Lyon  (l03)  qui  examina  son  propre  sang,  compta  les  globules 
rouges  4  fois  par  jour  pendant  10  jours  (pas  de  suite,  mais  avec  5 
jours  intercalaircs,  pendant  lesquels  il  ne  fit  aucun  examen).  En 
calculant  les  chiffres  moyens  ])our  chaque  jour  pris  separement,  il 
constata  des  variations  pour  les  divers  jours,  variations  qui  depassaient 
de  5  X  »rerreur  probable^.  Lyon  croit  devoir  en  conclure  qu  une  partie 
des  variations  observees  etait  reelle. 

Malheureusement,  Lyon  ne  dit  pas  quelle  est  letendue  de  I'erreur. 
car,  on  pourrait  ainsi  juger  si  on  est  en  droit  d'admettre  des  varia- 
tions reelles. 
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Si  Ton  suppose  I'erreur  moyenne  de  Lyon  egale  k  o  %  (cest  a 
peu  pres  la,  en  regie  generale,  I'erreur  moyenne  dans  les  recherches 
serieuses    faites    par    la    roethode   de  Thoma-Zeiss)  cette  erreur  pour 

3 
les  recherches  dune  journee  serait:    — =  =  1,5  %. 

V4 

On  voit  done  que  les  variations  du  nombre  moj'en  pour  15  jours 
(94  %)  seraient  dans  la  limite  de  2  X  I'erreur  moyenne  et  pour  les 
16  jours  (100  fo),  elles  seraient  dans  la  limite  dc  3  X  I'erreur  moy- 
enne. 

11  me  semble  done  hasardeux  de  considerer  comme  reelles  les  va- 
riations de  Lyon. 

Reinecke  (120)  fit  la  numeration  des  globules  rouges  de  son  propre 
sang  (pulpe  du  doigt)  pendant  12  jours,  trois  fois  par  jour  (le  matin, 
a  midi  et  le  soir).  II  constata  des  differences  tellement  considerables 
dans  les  divers  jours  que  les  variations  doivent  etre  considerees 
comme  etant  bien  en  dehors  des  limites  d'erreur.  Malheureusement, 
dans  son  travail  qui,  du  reste,  parait  soigneusement  fait,  Reinecke 
n'a  rien  dit  des  determinations  des  erreurs,  ce  qui  fait  que  ses  re- 
sultats  perdent  incontestablement  beaucoup  de  leur  valeur. 

Reinert  (12 1),  pendant  7  jours  consecutifs,  a  fait  des  numerations 
de  son  propre  sang  toutex  les  deux  heures  pendant  la  journee  et, 
pendant  quelques  jours,  egalement  la  nuit.  Si  Ion  additionne  les 
chiffres  moyens  des  globules  rouges  pour  les  diverses  heures  pendant 
tons  les  jours,  on  n'a  que  des  variations  minimes.  Le  chiffre  le 
plus  eleve  fut  trouve  le  matin  (moyenne  5,  54)  et  le  chiffre  le  plus 
bas  fut  trouve  le  soir  (4,   99). 

II  ne  semble  done  pas  que  les  divers  moments  de  la  journee  pro- 
duisent  des  variations  essentielles;  mais  la  diminution  des  globules 
rouges  au  cours  de  la  journee  apparait  avec  une  regularite  tres  nette. 

Reinert  dit  que,  cVun  jour  a  Vautre,  il  a  trouve  des  variations 
quelque  peu  considei'ables  a  tel  point  qu'il  estime  vraisemblable  I'exi- 
stence  de  variations  quotidiennes  reelles. 

Reinert  qui  emploie  la  loi  des  erreurs  par  exposants  cite  3  %  en- 
viron comme  etant  son  »erreur  probable*. 

Schwinge  (l29)  a  examine  17  personues.  II  executa  les  determi- 
nations de  I'hemoglobine  et  les  numerations  des  globules  matin  et 
soir.  Chez  14,  il  constata  une  legere  diminutinn  du  nombre  des 
globules  dans  la  soiree;   chez  trois,  une  legere  augmejitation. 

La  diminution  reguliere  du  nombre  des  globules  tlu  matin  au  soir 
indique  qu'elle  est  reelle. 

Ward  (]  42),  chez  4  hommes,  examines  S  fois  par  jo\ir,  obtint 
comme  resultats  priucipaux:  diminution  uniforme  du  nombre  des 
globules  dans  le  courant  de  la  journee  jusqu'a  5   heures  du  soir. 

Le  nombre  moyen  etait  alors  de  250,000  (environ  5  fo)  au  des- 
sous  du  chiffre  moyen  des  individus,  difference  qui  est  tres  minime. 

Si,  ainsi  que  nous  I'avons  indique,  on  constate,  chez  la  plupart 
des  auteurs,  I'absence  d'indications  sur  les  limites  d'erreur  dans  les 
methodes    qu'ils  ont  employees,   il   est   [larticulierement  interessant  de 
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considerer  les  rcsiiltats  ol)tenus  par  un  aiiteur  qui,  comme  Biirker  (24), 
ii  attache  uue  importance  toute  spcciale  jx  ce  poiiit-lii.  Au  cours 
ties  etudes  portant  sur  I'excactitude  de  la  methode  employee  par  lui, 
Biirker,  dans  deux  scries  d'experience,  fit  des  numerations  des  glo- 
bules rouges  sur  son  propre  sang.  Chacune  des  deux  series  etait 
formee  de  7  jours  consecutifs  (dans  les  momes  conditions).  Le  sang 
etait  preleve  jv  la  pulpe  des  doigts  de  la  main  gauche.  Dans  la  pre- 
miere serie  d'expericnces,  il  trouva,  comme  nombre  moyen,  o  millions 
250,000.  Le  plus  grand  ecart  observe  par  rapport  a  ce  chifTre  fut 
de  130,000,  soit  environ  2,5  %.  Dans  la  seconds  serie,  le  chiffre 
moyen  fut  5,320,000.  Le  plus  grand  ecart  par  rapport  a  ce  chiffre 
fut  110,000;  soit  2  %  environ. 

Comme  I'erreur  moycnne  pour  ces  experiences  est  evaluce  a  1,8  a  2  %, 
une  variation  certaine  du  nombre  des  globules  n'est  done  pas  probable. 

Bierring  (ll)  est  arrive  a  un  autre  resultat.  Tl  a  examine  recem- 
ment  10  personnes  (5  hommes  et  5  femmcs)  au  moyen  de  numera- 
tion quoiidienne  des  globules  pendant  10  jours. 

D'apres  ses  rosultats,  le  nombre  des  globules  rouges  nest  pas  con- 
stant chez  la  meme  personne.  mais  varie  de  jour  en  jour. 

Comme  variation  maximum  >-'absolue»  entre  les  divers  jours,  Bier- 
ring trouve,  chez  I'homme,   2  millions  par  mill.   cube,   chez  la  femme 

2  millions  100,000.  Malgre  que  Bierring  ait  determine  I'erreur 
moycnne  (erreur  moyenne  3.2  %)  il  eliminc  un  resultat  de  numera- 
tion allant  jusqu'a  7  millions  700,000  chez  un  homme  dont  le  chiffre 
moyeii  etait  de  4,870,000  et  il  considere  ce  resultat  comme  »une 
erreur  qui  lui  aurait  echappe  en  remplissant  la  pipette  on  en  execu- 
tant la  numeration-^. 

Bierring  corrige  ses  resultats  en  tenant  compte  des  erreurs  d'ex- 
perience et  il  declare  que  toutes  les  variations  qui  ne  depassent  pas 
1  million  peuvent  etre  expliquees  comme  des  fautes  dans  la  nume- 
ration. Evidemment,  cela  reduit  considerablement  les  variations  con- 
statces,  mais  on  trouve  des  ecarts  nombreux  qui  depassent  4  X  I'erreur 
moyenne  (calcule  par  moi   ii  environ   15  %  de  tous  les  ecarts). 

Bierring     semble     pcnser    que     tous    les     ecarts     dans    la    limite: 

3  X  I'erreur  moyenne  peuvent  etre  dus  a  des  fautes  dans  I'experience, 
tandis  qu'en  realite,  seulement  32  %  des  fautes  accidentelles  depassent 
I'erreur  moyenne,  et  seulement  5  %  environ  depassent:  2  X  I'erreur 
moyenne. 

L'erreur  moyenne  de  Bierring  est  calculee  »de  la  maniere  ordi- 
^naire».  A  ce  propos.  il  renvoie  a  K.  M.  Hansen  (69).  Cependant, 
ainsi  que  nous  I'avons  deja  mentionne,  celle-ci  a  fait  des  erreurs  de 
determination  dans  les  numerations  d'une  dilution  sanguine  donnee; 
c'est  pourquoi,  il  faut  s'attendre  a  d'autres  erreurs  commises  lors  de 
I'aspiration  du  sang  et  du  liquide  de  dilution. 

Par  consequent,  les  resultats  de  Bierring  sont  dune  appreciation 
difficile. 

Les"  recherches  de  H.  C.  Gram  (58)  sur  le  volume  des  cellules 
dans  le  sang  veineux  chez  I'homme  en  bonne  sante  indiquent  une 
quantite  constante  de  globules  rouges. 
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Gram  fit  des  determinations  de  volume  chez  8  personnes.  chaqite 
semaine  pendant  un  mois  et.  de  plus,  il  en  avait  fait  aussi  un  an 
auparavant  chez   5   sujets. 

Dans  6  cas,  dans  lesquels  les  determinations  avaient  etc  faites 
plusieurs  fois  par  jour,  on  ne  trouva  pas  d  ecart  superieur  a   1  "'■•. 


Menstruation.    Grossesse  et  allaitement. 

Menstruation. 

Dans  les  pages  qui  suivent,  nous  aliens  mentionner  un  certain 
nombre  de  recherches  d'auteurs  anterieurs  au  point  de  vue  du  nombre 
des  erythrocytes  chez  les  femmes,  dans  diverses  conditions  appartenant 
a  la  sphere  geuitale. 

Suivant  Hayem,  Duperie  et  Reinert  la  menstruation  produit  une 
augmentation  tres  legere  du  nombre  des  globules  rouges. 

Schwinge  (l29)  qui,  chez  deux  femmes,  a  fait  la  numeration  des 
globules  avant,  pendant  et  apres  les  regies,  ne  trouva  pas  de  diffe- 
rence notable  entre  ces  diverses  determinations. 

A.  Polzl  (lis)  fit,  en  1910,  quotidiennement  ou  a  quelques  jours 
d'intervalle,  la  numeration  des  globules  rouges  et  les  determinations 
de  Ihemoglobine,  chez  17  femmes  avant,  pendant  et  apres  les  regies. 
Par  contraste  avec  des  resultats  anterieurs,  elle  trouva  comme  aussi 
Ricca-Barberis    des    variations  considerables  du  nombre  des  globules. 

La  question  de  savoir  jusqu  a  quel  point  le  quantum  de  la  perte 
de  sang  pendant  la  menstruation  pourrait  avoir  une  importance  a  ete 
I'objet  de  recherches  approfondies  de  la  part  de  E.  Eichmann  (40). 
Elle  a  constate  que  la  quantite  de  la  perte  de  sang  etait  en  moj-enne 
de  27,35  centim.  cubes  (!!).  Eichmann  est,  jusqu'a  un  certain  point, 
d'accord  avec  Polzl,  quand  elle  constata  une  augmentation  habituelle 
du  nombre  des  globules  peu  de  temps  avant,  mais  aussi  pendant 
les  regies  et  allant  en  partie  jusqu'a  des  valeurs  superieures  a  la 
normale. 

Apres  la  periode  menstruelle.  il  survenait  une  chute  rapide  avec 
retour  aux  valeurs  normales. 

Terhola  (l36),  en  s  appuyant  sur  les  examens  de  13  femmes,  arrive 
au  resultat  suivant:  le  nombre  des  globules  rouges  et  la  teneur  en 
hemoglobine  pendant  les  regies  demeurent  le  plus  souvent  sans  mo- 
dification, ou  bien  les  variations  sont  situees  dans  les  limites  d  erreur 
des  methodcs  d'examcn. 

Grossesse  et  allaitement. 

Parmi  les  auteurs  les  plus  anciens  qui  aient  fait  la  numeration 
des  globules  pendant  la  grossesse,  il  faut  citer  Sorensen  (l34)  (lS76) 
et  Ingerslev  (89)  (1879). 

Tandis  que  Sorensen,  chez  les  deux  femmes  qu  il  examina  (a  peu 
pres    au    6emo    mois    de    la    grossesse)?    trouva  que  les  nombres  des 
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i;K)bules  etaicnt  au  dessous  de  la  moyenne  des  femnics  non  enceintes, 
InKcrslev  no  crut  pas  devoir  admettre  uue  diminution  dans  le  nombre. 

II  existe,  d'apres  Schroeder  (128),  en  {general,  une  aujrmentation 
de  la  quantitc  de  Ihemoglobine  et  du  norabre  des  globules  pendant 
la  grossesse,  augmentation  interrompue  par  une  chute  au  moment  de 
1  accouchement. 

llayem  dit  qu  il  existo  une  tlimiiiution  du  nombre  des  globules 
pendant  la  grossesse;  cette  diminution  est  minime  et  seulcment  chcz 
quelques  feninies. 

Dans  les  premiers  mois,  il  n  y  a  pas  de  diminution  (il  y  aurait 
l)lutot  une  augmentation). 

Wild  (145)  et  Dietrich  (35),  d'accord  avec  Schroeder,  ont  constate 
une  augmentation  moderee  de  I'licmoglobine  et  des  globules  rouges 
pendant  les  derniers  mois  de  la  grossesse. 

Une  diminution  du  nombre  des  globules  a  etc  constatce  pendant 
la  grossesse  chez  toute  une  serie  de  femmes,  examinees  par  Doi  (36). 
dimiinition  qui  est  le  plus  marquee  chez  les  primipares. 

Chez  12  femmes,  examinees  pendant  les  derniers  jours  de  la  gros- 
sesse. Given  (5l)  trouva  des  nombres  relativement  bas  pour  les  glo- 
bules rouges. 

Une  des  series  les  plus  considerables  de  recherches,  et,  a  ce  qu  il 
semble,  une  de  celles  qui  merite  le  plus  la  confiance,  c'est  celle  qui 
a  etc  executee  par  Terhola  en  1914  (l36).  A  I'inverse  de  la  ma- 
jorite  des  autres  auteurs,  il  donne  une  description  etendue  de  sa  me- 
thode  (Pipettes  de  Thoma-Zeiss,  dilution  avec  le  liquide  de  Hayem 
1  p.  200  et  hematimetre  de  Biirker)  et  il  expose  aussi  les  defauts 
(le  la  methode.  Suivant  le  desir  exprime  par  Kjer-Petersen  (95),  il 
prend  ici  pour  base  la  »loi  des  erreurs  par  exposants». 

Les  globules  rouges  et  blancs  furent  comptes  et.la  quantite  d  he- 
moglobine  fut  determinee  chez  13  femmes  a  partir  de  I'accouche- 
ment,  pendant  la  periode  i)uerperale  et  pendant  un  laps  de  temps 
qui  alia  de  80  a  604  jours  apres  I'accouchement.  C'est  ainsi  qu'il 
lui  fut  possible  d'examiner  Tinflucnce  de  la  lactation,  de  sa  cessation 
et  de  la  premiere  menstruation  sur  le  tableau  hematologique.  Voici 
brievement  quels  furent  les  resultats  pour  les  globules  rouges  et  la 
quantite  d'hemoglobine: 

Pendant  I'accouchement  lui  meme,  le  nombre  des  globules  et  la 
quantite  d'hemoglobine  ne  paraissent  pas  s'ecarter  notablement  des 
chiffres  trouve  longtemps  apres  I'accouchement.  Immediatement  apres 
r  accouchement,  on  constata  chez  la  moitie  des  femmes  examinees, 
une  diminution  de  ces  valeurs.  Chez  I'autre  moitie,  on  ne  constata 
pas  de  modifications  appreciables.  Ches  les  femmes  dont  le  nombre 
des  globules  et  I'hemoglobine  etaient  diminues,  on  constata  chez  la 
plupart  une  tendance  a  I'augmentation  du  nombre  des  globules  pen- 
dant la  periode  puerperale  et  dans  une  periode  suivante  qui  dure  de 
1   a  4  mois. 

En  ce  qui  conceme  Vinfluence  de  la  lactation,  Terhola  a  fait  les 
observations  suivantes:  chez  les  femmes  qui  cessent  d'allaiter  au 
bout    de    un    mois    ^/2,     les    globules  rouges  augmentent  a  un  degre 
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plus  considerable  que  chez  les  femmes  qui  continuent  a  donner  le 
sein. 

Chez  la  majoritc  des  femmes  examinees  au  bout  de  4  mois,  on 
constata  tot  ou  tard,  apres  la  periode  d'ascension,  des  valeurs  de 
nouveau  plus  basses  pour  rhomoglobine  et  les  globules  rouges,  valeurs 
ayant  un   caractere  permanent. 

La  contradiction  apparente  qui  existe  entre  les  auteurs  qui  indi- 
quent  dune  maniere  generale  une  diminution  des  globules  rouges  et 
de  I'hemoglobine  pendant  la  grossesse  et  ceux  qui  ont  constate  une 
augmentation  pent  s'expliquer,  peut-etre  par  le  fait  qu'ils  ont  pratique 
leurs  examens  a  des  periodes  differentes  de  la  grossesse. 

Recemment,  H.  C.  Gram  (56 — 58),  grace  a  une  grande  serie  de 
recherches   faites  sur  des  femmes  enceintes  a  elucide  cette  question. 

II  a  examine  55  femmes  enceintes,  normales,  a  divers  moments 
de  leur  grossesse.  Tons  les  ages,  entre  17  et  44  ans,  etaient  re- 
presentes.  II  ressort  de  ces  recherches  que,  en  realite,  il  existe  une 
legere  anemie  pendant  la  grossesse  H'anemie  physiologique  de  la  gros- 
sesse^^ (Gram).  Le  volume  moyen  des  globules  etait  deja  notable- 
ment  diminue  depuis  les  stades  initiaux,  par  rapport  aux  valeurs 
trouvees  chez  les  femmes  non  enceintes. 

Cette  anemie  arrive  a  son  point  culminant  au  oeme  mois  et, 
desormais,  le  volume  des  globules  augmente  legerement  vers  la  fin 
de  la  grossesse. 


Trarail  musculaire. 

L'influence    du    travail   musculaire  actif  sur  la  teneur  du  sang  en 
globules  rouges  a  ete  I'objet  de  tres  nombreux  examens. 
II  faut  ici  considerer  les  conditions  suivantes: 

1)  Modifications  de  la  tension  sanguine. 

2)  Actions  vaso-motrices,  produites  par  les  variations  de  tempera- 
ture et  peut-etre  aussi  par  d'autres  causes. 

3)  Concentration  du  sang  quand  la  secretion  de  1  urine  est  aug- 
mentee,  quand  la  perspiration  cutanea  et  pulmonaire  est  accrue. 

4)  Enfin:  arrivee  de  liquide  vers  les  muscles  qui  travaillent  en 
meme  temps  que  la  quantite  de  liquide  du  sang  diminue. 

Cohnstein  et  Zuntz  (31),  au  cours  de  leurs  experiences  sur  les 
animaux  souvent  citees,  ont  fait  des  experiences  sur  Taction  exercee 
par  I'activite  musculaire  sur  le  nombre  des  globules  rouges.  Les  nu- 
merations des  globules,  chez  des  lapins  chasses  ne  donnerent  que  des 
modifications  insignificantes  et,  cela  dans  des  sens  diflorents.  C  est 
pourquoi,  Cohnstein  et  Zuntz  concluent  qu'une  augmentation  even- 
tuelle  est  supprimes  par  les  mecanismes  compensateurs  de  1  orga- 
nisme. 

Wintcrnitz  (146)  chez  les  sujcts  qui  furent  examines  par  lui,  con- 
stata, apres  les  mouvements  musculaires,  des  augmentations  du  nom- 
bre des  globules  rouges,  bien  quelles  ne  fussent  que  fail)lement  mar- 
quees. 
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Uue  serie  d'oxanions  ayant  pour  but  d'utahlir  si  le  sang  subissait 
(It's  modifications  dans  les  efforts  physiques  (marches  en  tenue  de 
canipagne)  fut  executee  en   1895   par  Tornow  (l38). 

Aprt'S  les  marches,  les  nombres  des  globules  rouges  presenterent 
■  le  I'augmentation  dans  presque  tous  les  cas,  en  moyenne  9.2  %. 

Tornow  admit  que  les  facteurs  suivants  jouaient  ici  aussi  un  role: 
l)  Travail  physique;  2)  chaleur;  3)  vent;  4)  secheresse  de  I'air;  tous 
facteurs  qui   produisent  une  perte  d'eau. 

En  se  fondant  sur  des  pesees,  Tornow  ne  pense  pas  que  la  i)crte 
(1  eau  suffiso  seule  pour  1  explication,  niais  que,  outre  la  concentra- 
tion du  sang  ainsi  jiroduite,  il  faut,  en  second  lieu,  adniettre  certaines 
modifications  mecaniques  de  la  circulation. 

Suivant  J.  Miiller  (112),  le  travail  musculaire  produit  une  im- 
portante  augmentation  du  nombre  des  globules  rouges  dans  le  sang 
des  capillaires.  Deja,  apres  des  mouvemcnts  de  tres  courte  duree, 
comme  par  cxcmple  Taction  de  monter  rapidcment  des  escaliers  on 
pourrait  trouver  des  augmentations  de  1  million  par  mill.  cube.  Pour 
certaines  personnes,  il  suffirait  de  faire  le  tour  d'un  appartement 
pour    iiu  il    se    i)roduise  chez  elles  une  augmentation  considerable  (!). 

Willebrand  (144),  en  1903,  apres  un  travail  musculaire  de  courte 
duree,  mais  intense  (gymnastique  pendant  10  minutes),  constata  une 
augmentation  du  nombre  des  globules  rouges,  de  12.3  %  en  moyenne. 
L  accroissement  put  etre  constate  immediatement  apres  le  travail 
musculaire  et  persista  encore  pendant  1   heure  ^/a  apres. 

Willel)rand  admit  comme  cause  une  concentratioa  du  sang.  II 
examina  alors,  par  le  moyen  des  pesees,  la  perte  de  liquide  et  il 
trouva  que  celle-ci  correspondait  a  une  augmentation  de  15,000  glo- 
bules rouges  seulement  par  mill.  cul)e;  ce  qui  etait  loin  d'etre  suf- 
fisant  pour  donner  une  explication. 

Par  contre,  avec  Ranke  et  Loeb,  il  admct  qu'il  se  produit  un  pas- 
sage de  liquide  depuis  le  sang  jusquaux  7nuscles,  ce  qui  correspond 
a  I'augmentation  constatee. 

Hawk  (78)  qui,  pen  de  temps  apres,  examina  des  jeunes  etudiants 
sportifs  de  I'Universite  de  Pensylvanie,  fit  des  numerations  des  glo- 
bales  rouges  avant  et  apres  des  exercices  sportifs  violents  de  diffe- 
rente  nature.  Comme  resultat,  il  constata  egalement  une  augmenta- 
tion du  nombre  des  erythrocytes,  en  moyenne  de   16.8  "". 

II  fut  alors  constate  que  les  augmentations  etaient  a  leur  maximum 
apres  des  efforts  de  tres  courte  duree  et  quelles  etaient  beaucoup  moins 
importantes  apres  des  exercices  plus  prolonges.  En  d'autres  termes: 
1  augmentation  etait  inversement  proportionnelle  a  la  duree  du  travail 
musculaire.  Prenant  ces  conditions  pour  point  de  depart,  Hawk 
rejette  les  theories  concernant  la  neo-formation;  et  encore,  il  con- 
sidere  la  concentration  du  sang  (par  perspiration  et  par  le  passage 
de  liquide  du  sang  vers  le  muscles,  indique  par  Willebrand)  comme 
insuffisante,  quoiqu'ayant  une  certaine  importance  etiologique. 

Avec  Winternitz,  il  admet  comme  la  cauee  la  plus  probable,  une 
mobilisation    d'un    grand    nombre    de    globules    demeures  jusqu'alors 
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«inactifs»,    sans    cependant,    avoir   constate,  pas  plus  que  Winternitz. 
I'existence  de  ces  depots  de  globules. 

Toutes  ces  questions  sent  loin  d'etre  elucidees.  Cela  ressort,  entre 
autres  choses,  d'un  travail  recent  de  Booth  by  et  Berry  (16),  qui  ont 
trouve  une  augmentation  du  nombre  des  globules  de  18  %  en  moy- 
enne  et  une  autimentation  de  I'hemoglobine  de  10  %  en  moyenne, 
chez  un  certain  nombre  de  personnes  examinees  avant  et  apres  /2 
heurs  de  travail  musculaire,  au  milieu  d'une  forte  sudation.  Dans 
les  cas  oil  les  sujets  examines  ne  presenterent  pas  de  sudation,  il 
n'y  eut  pas  d'augmentation.  Ces  auteurs  se  rangent  ainsi  a  I'opinion 
de  Tornow  et  considerent  la  concentration  du  sang,  dependant  de  la 
perte  de  sueur,  comme  la  cause  de  I'augmentation. 


Nombre  des  globules  rouses  dans  le  sang  des  divers  terri- 
toires  vasculaires. 

Les  premieres  recherches  comparees  sur  le  sang  preleve  dans  les 
divers  territoires  vasculaires,  et  ayant  pour  base  la  numeration  des 
globules  rouges,  sont  dues  a  Malassez  (106)  qui,  dans  des  experien- 
ces sur  les  animaux,  examina  le  sung  des  grandes  et  petites  arteres, 
le  sang  des  veines,  celui  des  capillaires  de  la  peau,  celui  des  mus- 
cles, des  glandes,  du  canal  intestinal,  du  foie,  du  cerveau  et  du  pou- 
mon.     Ses  recherches  demontrerent  ce  qui  suit: 

Dans  diver.'-es  grosses  arteres,  le  sang  avait  la  meme  richesse  en 
globules  rouges.  Dans  une  petite  artere,  ces  derniers  etaient  aug- 
mentes.  Le  sang  veineux  etait  tres  different,  suivant  les  organes 
desquels  il  provenait.  Le  nombre  des  globules  etait  augmente  par 
rapport  a  celui  des  troncs  arteriels,  dans  la  peau,  les  muscles,  les 
glandes,  la  rate  et  le  canal  intestinal. 

Ces  recherches  faites  avec  la  methode  que  Malassez  venait  do 
publier,  furent  fortement  critiquees  par  Hayem  (77).  Dans  de  nom- 
breuses  recherches  faites  sur  les  chiens  et  les  lapins,  en  comparant 
le  sang  provenant  des  arteres  et  veines  grandes  et  petites  et  aussi 
le  sang  des  capillaires,  Hayem  ne  eonstata  pas  de  difference  certaine 
dans  le  nombre  des  erythrocytes  dans  les  divers  systemes  vasculaires 
chez  un  seul  et  meme  sujet. 

En  opposition  avec  Malassez,  Hayem  affirme  done  que  le  sang  de 
tous  les  territoires  vasculaires  a  le  meme  nombre  de  globules  et  la 
meme  quantite  d'hemoglobine. 

Dans  des  numerations  faites  par  la  methode  de  Hayem,  Otto  (ll4), 
contrairement  a  ce  dernier,  trouva,  dans  ses  experiences  sur  les  ani- 
maux, constamment  un  nombre  inferieur  de  globules  rouges  (jusqu  ii 
10  %)  et  une  quantite  d'hemoglobine  moindre  dans  le  sang  arteriel 
que  dans  le  sang  veineaux  (artere  et  veine  femorales). 

Ces  resultats  furent  critiquees  par  Cohnstein  et  Zuntz  en  reprodui- 
sant  les  experiences  d'Otto. 

Schiff  (126)  examina  chez  des  nouveau-nes  les  ochantillons  de 
sang    provenant    de    divers    territoires  capillaires  (par  exemple  doigt. 


LK    No.MimE    DES    GLOBULES    Rol'GES    CUE'/.    LES   SUJETS    MiRMAlX.       oof) 

ortoil)  et  il  constata  ([uc  dans  ces  regions  le  noinlirc  des  ulobnles 
t'tait  Ic  nienic. 

Reinert  (l2l),  dans  Ic  but  d  otudier  la  question  de  savoir  jusqu'a 
(|ucl  point  la  pression  hydrostatique*  pouvait  determiner  des  diffe- 
rences diins  le  nomhre  des  plobules  rouges,  fit  la  numeration  de 
ceux-ei  dans  le  sang  des  eapillaires  do  8  regions  differentes  ii  des 
distances  variables  du  canir,  au  meme  moment  de  la  journec  (mais 
I'ertaincment  a  des  jours  differents). 

Les  experiences  demontrerent  que  >>tres  vraisemblablemcnt  on  peut 
I'liminer  toute  difference  notal)le  dans  la  composition  du  sang  des 
diverscs  regions  de  I'organisme*. 

En  1001,  Becker  (7)  examina  les  conditions  nuim'riciues  des  glo- 
l)ules  rouges  dans  le  sang  des  eapillaires  (pulpe  du  doigt)  et  dans  le 
sang  veineux  (de  le  veine  mediane  du  coude)  chez  une  serie  de 
personnes  ea  bonne  sante  ou  souffrant  d'affections  tres  legeres.  II 
ne  constata  pas  de  difference  constante  dans  le  nombre  par  mill, 
cube,  ni  en  faveur  du  sang  des  eapillaires,  ni,  non  plus,  en  faveur 
du  sang  veineux. 

J.  Miiller  (112)  trouva  des  differences  considerables  dans  la  teneur 
du  sang  capillairc  en  globules  rouges,  dans  des  conditions  differentes 
(exercices  musculaires,  changement  de  position,  variations  de  tempe- 
rature). 

Par  numeration  des  globules  i)rovenant  de  divers  tcrritoires  eapil- 
laires, il  trouva  constamment  un  nombre  plus  considerable  duns  les 
autres  regions  que  dans  la  pulpe  du  doigt  et  le  lobule  de  I'oreille. 
II  cite  comme  exemple:  doigt:  5,100,000;  avant-bras:  (i. 000, 000; 
l)ras:  C, 300,000;  peau  de  I'abdomen:  7,200,000. 

O.  Hess  (8l),  la  tension  sanguine  etant  normale,.ne  trouva  ]ias  de 
difference  dans  la  teneur  en  hemoglobine  et  en  globules  rouges  du 
sang  arteriel  et  du  sang  veineux  (chiens). 

Parmi  les  reeherchcs  recentes  sur  la  repartition  des  globules  dans 
le  systemo  vasculaire,  celles  de  Bing  (13 — 14)  meritent  d'attirer 
1  attention.  En  effet,  il  deer  it  des  variations  beaucoup  plus  con- 
siderables, a  ce  qu'il  semble,  que  celles  de  n'importe  quel  auteur 
antericur.  Dans  30  cas,  il  fit  des  comparaisons  du  nombre  des  glo- 
bules rouges  dans  le  sang  des  eapillaires  du  lubule  de  I'oreille  et  de 
I'abdomen.  II  trouva  constamment  un  nombre  plus  bas  dans  le  sang 
provenant  de  I'oreille  que  dans  celui  provenant  de  I'abdomen.  La 
<lifference  pouvait  etre  de  quelques  centaines  de  mille,  mais  le  plus 
souvent  elle  etait  de  1,000,000  par  mill.  cube.  La  difference  pou- 
vait meme  arriver  jusqu'a  3,000,000  environ  par  mill  cube  (!).  En 
outre,  il  constata  qu'on  pouvait  trouver  une  difference  entre  le  sang 
de  I'oreille,  celui  de  I'abdomen  et  le  sang  veineux. 

Ex.:  Abdomen  (homme)  6  millions.  Veine  5  millions.  Oreille 
4,400,000;    idem    (femme)    5,500,000,  id.   3,400,000,   id.   5,000,000. 

II  ne  constata  pas  toujours  de  difference  entre  le  sang  de  I'oreille 
et  le  sang  veineux,  mais.  quand  ces  differences  existaient,  elles  se 
produisaient  dans  des  directions  differentes.  La  plus  grande  diffe- 
rence   etait    ici    de    1,600,000    par    mill.    cube.     II    trouva    souvent 
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des  differences  entre  le  sang  de  la  pulpe  du  doigt  et  celui  de 
I'oreille. 

Si  les  personnes  examinees,  chose  qu'on  est  luen  ol)lige  d  ad- 
mettre,  n'avaient  pas  ete  soumises  a  des  influences  particulieres,  mais 
s'etaient  trouvees  dans  les  conditions  hahituelles,  ces  grandes  diffe- 
rences seraient  surprenantes,  car  il  faudrait  done  s  imaginer  que  la 
teneur  en  globules  du  sang  capillaire  de  I'abdomen  est  environ  devx 
fois  aussi  grande  que  celle  du  sang  de  I'oreille  chez  le  meme  indi- 
vidu  au  meme  moment.  II  s'agit,  en  effet  de  valeurs  tellement  gran- 
des, meme  si  I'erreur  de  numeration  entre  en  ligne  de  compte  dans 
un  sens  favorable  aux  deux  nombres  (erreur  moyenne  2.3  %). 

Dans  un  travail  public  en  1919  par  le  ^-Comite  anglo-americain 
pour  I'etude  du  Shock»,  dans  lequel  Cannon,  Fraser  et  Hooper  (28) 
avaient  fait  connaitre  leurs  interessantes  recherches  au  sujet  de  la 
quantite  d'hemoglobine,  du  volume  des  cellules  et  du  nombre  des 
globules  rouges  au  cours  du  shock  accompagne  d'hemorragie,  on 
trouve  indique  que  pendant  le  shock  (chute  de  la  tension  sanguine!) 
on  observa  une  augmentation  du  nombre  des  globules  et  de  la  quan- 
tite d'hemoglobine  dans  les  capillaires  superficiels.  Dans  les  cas 
moderes,  on  constata  environ  1  million  de  globules  rouges  par  mill, 
cube  de  plus  dans  le  sang  des  capillaires  (lobule  de  I'oreille,  doigt, 
orteil)  que  dans  le  sang  veineux.  Dans  les  cas  graves,  cette  diffe- 
rence pouvait  s'elever  a  2  et  3  millions.  Pour  etablir  que  ces  diffe- 
rences etaient  dues  aux  conditions  anormales,  on  fit  des  experiences 
de  controle  dans  14  cas.  On  constata  ici  qu'entre  le  sang  des  ca- 
pillaires et  le  sang  veineux  il  n'y  avait  pas  de  diffei-ences  superieures 
a  3  %. 

Robertson  et  Bock  (122),  dans  des  determinations  de  1  hemoglobine 
par  la  methode  de  Palmer,  constaterent  que  des  specimens  de  sang 
preleves  a  I'oreille  les  uns  apres  les  autres,  chez  le  meme  sujet  don- 
naient  les  memcs  resultats;  il  en  etait  de  meme  pour  les  determi- 
nations de  I'hemoglobine  fait  avec  le  sang  capillaire  et  le  sang 
veineux. 

Naegeli  avait,  en  1913  (113),  fait  resortir  ce  fait:  on  n'obtient  de 
resultats  concordants  par  des  examens  repetes  du  sang  que  si,  aupara- 
vant,  on  a  provoque  une  hj^peremie  active  de  la  region  du  preleve- 
ment  (pulpe  du  doigt)  au  moyen  d'un  bain  de  main  chaud  suivi 
d'une  friction.  En  1920,  ce  fait  fut  soumis  a  de  nouveaux  controles 
de  la  part  de  Bogendorfer  et  Nonnenbruch  (l5). 

Entre  autres  choses,  ils  determinerent  le  nombre  des  globules  rou- 
ges dans  le  sang  des  capillaires  (provenant  des  doigts)  et  dans  le 
sang  veineux.  Dans  les  conditions  ordinaires,  ces  valeurs  diffcraient 
considerablement;  mais,  si,  auparavant,  on  donnait  un  bain  de  main 
a  45  ,  de  5  minutes  de  duree,  suivi  d'une  friction,  on  constatait  que 
les  valeurs  demeuraient  les  memos  dans  le  sang  des  capillaires  et 
dans  le  sang  veineux. 

Dans  un  groupe  de  23  cas  {sans  bain  de  main  etc.)  les  chiffres 
des  globules  etaient  au  maximum  dans  le  sang  veineux  dans  IS  cas; 
tandis    que    dans    5   cas,  il  n'y  avait  pas  de  difference  nette.     Mais, 
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fii  considorant  de  plus  pres  les  chiffres,  il  me  parait  risciue  de  re- 
I'onnaitre  comme  reels  les  differences  trouvees  dans  les  experiences 
'■'>,  13,  17  et  19.  Cela  s'applique  aussi  peut-etre  aux  experiences 
10  et  15. 

Dans  une  autre  serie  de  8  experiences,  les  auteurs  fircnt  la  com- 
paraison  entre  le  nomhre  des  glohules  dans  le  sang  des  capillaires 
1)  avant  et  2)  apres  le  hain  de  main  et  la  friction,  et  entre  3)  le 
sang  veineux. 

lis  constaterent  alors  que,  avant  le  hain  de  main,  le  nombre  des 
ulobules  du  sang  capillaire  etait,  en  moyenne,  environ  S  %  plus  has 
<iue  celai  du  sang  veineux,  tandis  qu'apres  le  bain  de  main  et  la 
friction  la  difference,  dans  6  cas,  etait  au  dessous  de  1  %  et  ne  de- 
passait  pat  2  "o  du  chiffre  moyen. 

Recemment  (l92l),  Hess  (82)  a  i)ul)lie  un  certain  iioml)re  de 
recherches,  dans  lesquelles,  entre  antres  choses,  il  a  essaye  Taction 
du  bain  de  main  chaud  sur  le  nombre  des  globules  dans  le  sang  des 
capillaires.  Cependant,  en  opposition  avec  Naegeli,  Bogendorfer  et 
Nonnenbruch,  il  trouva  que  le  nombre  des  globules  pourait  diminuer 
apres  ce  bain. 

En  observant  strictement  les  prescriptions  de  Kaegeli  (frictions), 
il  se  produisit,  cependant,  presque  toujours  une  augmentation  con- 
siderable qui,  suivant  Hess,  est  due  tout  autant  au  mouvemeiit  qu'a 
la  chaleur. 

Dans  ses  recherches,  Hess  constata  que  cette  augmentation  cor- 
respondait  a  la  teneur  du  sang  arteriel  au  globules  rouges  (voir  plus 
loin). 

Pendant  longtemps,  la  relation  entre  le  sang  arteriel  et  le  sang 
veineux  au  point  de  vue  des  globules  rouges  et  de  la  quantite  d'he- 
moglobine  a  eveille  un  profond  interet  chez  les  divers  auteurs. 

Mais,  tandis  qu'autrefois  le  sang  arteriel  n'etait  accessible  que  lors 
des  experiences  sur  les  animaux  (Malassez,  Hayem,  Otto,  Cohnstein 
et  Zuntz)  ou  bien  par  voie  operatoire,  par  dissection  de  I'artere  ra- 
diale  chez  I'homme  avec  ligature  consecutive  (Geissbock  etc.),  il  a 
etc  possible  au  cours  des  dernieres  annees,  d'apres  les  indications  de 
Hiirter  (88),  de  se  procurer  du  sang  arteriel  par  simple  ponction. 
(Pour  la  technique:  voir  plus  loin,  page  371.) 

Chez  15  personnes  d'ages  differents,  n'ayant  aucune  des  affections 
qui  puissent  avoir  une  action  sur  la  constitution  du  sang,  Hess  (82) 
executa,  d'apres  la  technique  de  Hiirter,  la  ponction  de  I'artere  ra- 
diale  pour  compter  les  globules  rouges  dans  le  sang  ainsi  preleve  et 
faire  la  comparaison  avec  des  echantillons  de  sang  preleves  en  meme 
temps  dans  le  sang  capillaire  (dans  un  des  doigts  de  la  main  cor- 
respondante)  et  aussi  avec  des  echantillons  de  sang  veineux  (prove- 
nant  de  la  veine  mediane  du  coude).  La  ponction  de  la  veine  fut 
faite  sans  stase,  car  les  experiences  avaient  montre  que  la  stase  pro- 
duisait  une  augmentation  du  nombre  des  globules  dans  le  sang  vein- 
eux et,  un  peu  plus  tard  aussi,   dans  le  sang  des  capillaires. 

Chez  13  sujets,  le  nombre  des  globules  fut  trouve  plus  eleve  dans 
le  sang  arteriel  que  dans  le  sang  des  veines  et  des  capillaires.    (Dif- 
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ference  maximum  800,000.  difference  minimum  100,000  par  mill, 
cube).  Dans  deux  cas  les  nombres  etaient  les  memes  dans  les  trois 
echantillons  de  sang. 

Les  chiffres  moyens  furent  les  suivants: 

Artere  radiale:  4,750,000;  veine  mediane:  4,330,000;  pulpe  du 
doigt:  4,320.000.  II  existait  presque  toujours  des  differences  entre 
le  sang  capillaire  et  le  sang  veineux  (en  regie  generale:  100,000  a 
200,000).  Le  maximum  etait  tantot  dans  le  sang  veineux,  tantot 
dans  le  sang  des  capillaires;  il  est  done  probable  qu  il  etait  dans  la 
limite  de  lerreur. 

Les  resultats  peuvent  etre  resumes  comme  suit: 

Le  nombre  des  globules  rouges  par  mill,  cube  dans  le  sang  arteriel. 
veineux  et  capillaire  dans  1  avant-bras  chez  un  sujet  pent  etre 
egal;  mais  le  nombre  maximum  se  trouve  avec  une  certaine  regularitc 
dans  le  sang  arteriel. 

Quelle  est  la  cause  de  ce  fait? 

1^  Est-ce  une  difference  de  rapidite  dans  la  sedimentation?  L  ex- 
perience a  demontre  que  cette  difference  n'existait  pas. 

2 )  Ces  differences  ne  sont-elles,  peut-etre,  pas  des  variations 
reelles,  car  elles  se  trouvent  dans  la  limite  de  lerreur?  Cela  ne 
saurait  etre  admis  sans  difficulte,  car,  dune  part,  les  differences 
paraissent  trop  considerables  a  1  auteur  et,  d  autre  part,  la  majeure 
partie  se  produit  tout  a  fait  regiilierement  en  faveur  du  sung  arteriel. 

3)  Stase  pendant  le  prelevement  du  sang?  Cette  stase  pourrait 
etre  produite  par  contraction  reflexe  des  vaisseaux  precapillaires  (et 
eventuellement.  capillaires)  du  fait  de  la  piqure  ou  par  une  influence 
psychique  et  pourrait  determiner  laugmentation  des  globules  dans 
les  arteres  sises  en  avant,  avec  diminution  eventuelle  concomitante 
dans  le  sang  capillaire  et  dans  le  sang  veineux.  Des  telles  contrac- 
tions de  I'artere  ont  ete  observees  par  Hess  lui-meme;  il  pent  done 
admettre  la  logique  de  cette  explication. 


Recherches  personuelles. 

V influence  des  repas  sur  le  nombre  des  globules  rouges  a  ete  exa- 
minee par  moi  dans  une  serie  de  cas,  a  divers  moments  apres  la 
terminaison  du  repas. 

Ainsi  que  nous  I'avons  mentionne  dans  la  revue  generale  de  la 
litterature  que  nous  avons  donnee,  il  existe  un  certain  nombre  de 
recherches  sur  les  variations  du  nombre  des  erythrocA"tes  a  divers 
momenis  de  la  journee  et,  de  plus,  certains  auteurs  ont  fait  des 
numerations  pendant  une  serie  de  jours  chez  un  meme  indi%ddu. 

Une  question  qui,  cependant,  autant  que  j'ai  pu  m'en  rendre 
compte,  est  demeuree  comme  une  region  inexploree,  c'est  celle  de 
savoir  comment  le  nombre  de  globules  rouges  d  une  individu  se 
eomporte  pendant   une  pc'iode  assez  longue  isemaines.  tnois<  nemestre). 

11  me  parait  du  plus  haut  interet,  egalement  pour  la  clinique,  de 
conuaitre  les  conditions  physiologiques  a  ce  point  de  vue. 
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Pour  repondre  dans  la  mesure  du  possible  Ti  ces  questions,  j'ai 
fait  (cc  qui  constitue  line  des  tiiches  principales  de  ce  travail)  des 
recherches  sur  une  serie  de  personnes,  au  point  de  vue  du  nombre 
des  globules  roupes: 

l)  Le  matin,  a  midi  et  le  soir. 

'2)  Pendant  nne  serie  de  joitrs  de  suite,  au  nu-me  moment  et  dans 
les  memes  comlitions. 

3)  Pendant  une  couple  de  mois  avec  une  semaine  d  intervalle. 

4)  A  un  mois  d' intervalle  regulierement  pendant  6  moi^  et  en  outre 
a  intervalles  difforents  (semaines,  mois)  pendant  une  periode  ana- 
logue. 

En  ce  qui  concerne  les  fonctions  genitales  de  la  femme,  j'ai  exe- 
cute pour  ainsi  dire  toutes  les  recherches  chez  les  femmes  adultes 
en  notaut  si  la  menstruation  existait  a  ce  moment,  ou  a  quel  jour 
avaiit  I'examen  les  dernieres  regies  avaient  eu  lieu. 

La  grossesse  occupe  dans  mon  travail  une  place  tres  modeste.  Je 
11  ai  examine  qu'un  petit  nombre  de  femmes  enceintes.  Une  de  ces 
femmes  est  cependant  interessante,  car  elle  a  etc  examinee  non 
seulement  pendant  les  4  premiers  mois  de  la  grossesse,  mais  aussi 
plusieurs  fois  avant. 

Un  certain  nombre  de  femmes  a  etc  examine  pendant  Vallaite- 
menf . 

Dans  quelques  cas,  j'ai  etudie  I'actioii  du  travail  musculaire  sur  le 
nombre  des  globules  rouges. 

Enfin,  la  question  de  savoir  jusqu'd  quel  point  le  nombre  des  glo- 
bules rouges  pent  varier  dans  le  sang  differen'^  des  divers  territoires 
vasculaires  de  Vorganisme  a  ete  un  problcme  qu'il  m'a  paru  parti- 
culierement  important  d'elucider  dans  ce  travail. 


Influence  du  repas  sur  le  uombre  des  globules  rouges. 

D'apres  les  indications  de  la  litterature  (reproduites  page  326 
et  suivantes)  si  une  modification  du  nombre  des  globules  se 
produit  conime  eonse({uence  de  la  prise  de  nourriture,  il  faud- 
rait  s'attendre  a  trouver  cette  modification  \'2  heure  a  1  heure 
^  2  apres  la  fin  du  repas. 

Dans  8  cas,  j'ai  fait  des  examens  du  sang  avec  la  methode 
ordinaire  (2  a  3  echantillons  de  sang  de  diverses  regions  et 
determinations  de  I'lienioglobine)  immediatement  avant  et  a 
difterents  moments  ap)i'S  la  cessation  du  repas  (habituellement 
le  petit  dejeuner). 

Je  constatai  qu'il  n'est  pas  possible  de  demontrer  une  action 
eertaine  et  constante  exercee  sur  le  nombre  des  globules 
rouges. 

Comnie    Surensen  (134)  I'avait  indique,  on  ne  doit  pas  s'at- 
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XYl.    Examens  a  divers  moments  de  la  journee  et  a  div.  relations 

aux  repas. 


Sajets 
examine 

Date 
heure 

Eryihr. 
miU. 

Hgb. 

% 

I 

Remarque 

1 

^  i-^'s  21 
8'/2  du  malin 

5.06 

101 

1.00 

a  jeiiu.                                              : 
Le  repas  dn  matin  a  9^^. 

'Vs  21 
12  (Midi) 

4.86 

99 

1.02 

2^  2  h.  apr6s  la  tin  du  repas. 
Le  dejeuner:  12'  4-12V2  h. 

No.  33 
29  ans. 

1^8  21 
1, 15  de  I'a-m 

1^8   21 

3  de  I'a-m. 

O.iO 

5.0  f 

98 
101 

0.96 
1.00 

^,4  li.  apres  la  fin  du  dejeuner. 

1^8  21 
6  de  I'a-m. 

5.08 

96 

0.94 

5V2h.     .       .     ■- 

Le  diner:  6'"— 6-^  h.                     1 

i-Vs  21 
7, 10  del  Vm. 

5.0 1 

96 

0.96 

^  4  h.  apres  la  fin  du  diner. 

tendre  a  des  Tariations  extraordinaires  en  prenant  I'lionime 
comme  sujet  d'experience. 

Chez  Dies  sujets,  dans  5  cas,  il  y  eut  de  minimes  augmen- 
tations (Schemas  XIV,  c,  XIV  a,  XV  a,  XIV  b  et  XVI).  Ces 
variations  arrivaient  entre  1  "/a  %  et  6  %  des  chiffres  moyens 
des  deux  examens.  Les  deux  augmentations  les  plus  fortes 
(5  %  et  6  %)  survinrent  "^A  d'heure  apres  la  fin  du  repas. 

Dans  3  cas,  il  y  eut  une  diminution  (Schemas  XV  b,  XV  c 
et  XVI  apres  le  repas  de  midi)  et  dans  tous  ces  cas  la  dimi- 
nution fut  de  1  %  du  chifFre  moyen.  Dans  un  seul  cas  (sche- 
ma XVI),  dans  lequel  les  examens  furrnt  faits  2  heures  ^2  et 
5  heures  Va  apres  la  fin  du  petit  dejeuner,  je  trouvai  pour  la 
premiere  des  periodes  indiquees  une  diminution  de  2  %  et  pour 
la  derniere,  aucune  modification.  L'absorption  de  boissons 
pendant  le  repas  ne  parait  pas  jouer  un  role  bien  net. 

On  verra  sur  le  schema  XIV  b  que,  malgre  que  le  sujet 
examine  n'eut  rien  bu  ce  jour-la  et  que  son  dejeuner  eut  ete 
du  »regime  sec'^>  (9  tartines  de  pain  beurre),  I'augmentation  du 
nombre  des  globules  ne  fut  que  de  1  et  \  2  "o. 

La  quantite  d'hemoglobine  presentait  des  conditions  quelque 
pen  variables:  dans  it  cas,  augmentation  (jusqu'a  5  /<>),  dans  2 
cas,  pas  de  modification  et,  dans  un  cas,  diminution,  mais  pas 
toujours  parallelement  au  nombre  des  globules. 
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none,  bien  que  la  plupart  de  mes  experiences  semblent  in- 
(liijuer  une  augmentation  du  uombre  des  globules  rouges  apres 
b'  repas,  cette  augmentation  est  tellement  peu  marquee  (elle 
rentre  dans  les  limites  d'erreur)  que  je  ne  puis  tirer  de  mes 
rcstdtats  des  co7ichisions  certaines. 


Noinbre  des  globules  a  clift'ereiits  moments  de  la  joiirn^e 
et  ji  <littViTiits  jours. 

Ainsi  (|u"il  a  ete  dit  plus  hunt,  j'avais  pense  qu'il  devait 
<'tre  tres  interessant  de  rechercher  dans  (juelle  mesure  le  nom- 
l)re  des  erythrocytes  chez  un  individu  presentait  des  varia- 
tions, typiques  ou  irregulieres,  dans  le  courant  du  temps. 

La  question  a  ete  souvent  I'objet  de  recherches,  quoique  je 
11  "ai  pas  trouve  de  reclierclies  anterieures  prolongees  pendant 
un  temps  assez  long. 

.le  vais  d'abord  mentionner  mes  recherches: 

a)  A  divers  moments  de  la  journee. 

Dans  3  cas  avec  examens  le  matin,  a  midi  et  le  soir  (Sche- 
mas  XVII  a  et  b,  XVI II  a),  on  observe  regulierement  une 
diminution  minime  du  nombre  des  globules  rouges  dans  le 
courant  de  la  journee;  dans  un  cas  (schema  XVIII  b)  ou  les 
examens  ont  ete  faits  le  matin  et  a  midi,  on  constate  egalement 
une  diminution.  Dans  un  seul  cas  (Schema  XVI),  les  nombres 
sont,  pour  ainsi  dire,  sans  aucune  modification  dans  le  courant 
<le  la  journee. 

('ependant,  les  modifications  sont  tres  minimes.  Dans  aucun 
<'as,  elles  ne  depassent  les  limites  d'erreur  de  la  methode 
(Schema  XVII  a :  environ  4  %]  XVIII  a  environ  o%;  XVIII  b 
'2  "o  et  XVII  b  1  %).  Mais,  d'autre  part,  elles  surviennent 
avec  une  regularite  telle  qu'on  ne  pent  s'empecher  de  penser 
<[u'il  s'agit  d'autre  chose  que  de  cas  fortuits.  (Voir  les  obser- 
vations de  Reinert,  Schwinge  et  Ward,  mentionnees,  qui,  tous 
ont  constate  une  diminution  refjuUcre  dans  le  courant  de  la 
journee.) 

Cependant  la  (juantite  d'hemoglobine  ne  presente  pas  de  varia- 
tions, nettes. 
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b)  D'un  jour  a  I'autre. 

J'ai  fait  des  examens  quotidiens  chez  J-  personnes  pendant 
une  serie  de  jours  (5  a  7). 

Chez  le  No.  33,  un  jeune  homme  de  29  ans;  les  echantillons 
de  sang  furant  preleves  eliaque  fois  dans  la  veine  mediane  du 
coude  gauche,  au  medius  de  la  main  gauche  et  au  deuxieme 
orteil  du  pied  gauche  (Schema  XIX).  Chez  le  No.  8,  un  jeune 
homme  de  20  ans  (Schema  XX)  et  chez  le  No.  42,  une  femme 
de  30  ans  (schema  XXI)  le  sang  fut  preleve  dans  la  veine 
mediane  du  coude  gauche  et  au  lobule  de  I'oreille  gauche. 
Chez  le  No.  .^3,  jeune  femme  de  22  ans  (Schema  XXII),  le 
sang  fut  preleve  dans  la  veine  mediane  du  coude  gauche  et 
au  medius  de  la  main  gauche. 

Les  3  sujets  mentionnes  en  premier  lieu  furent  examines  le 
matin,  chaque  jour,  a  peu  pres  a  la  meme  heure,  tons  imme- 
diate ment  apres  le  lever  et  a  jeiin.  La  derniere  fat  examinee 
a  midi,  pnur  avoir  une  indication  sur  le  role  que  pent  jouer 
une  heure  difFerente  de  la  journee. 

Or,  on  voit  que,  chez  tons  les  4,  on  ne  constata  que  des 
variations  tres  faibles  dans  les  nombres  des  erythrocytes,  varia- 
tions qui,  une  seule  fois,  arriverent  a:  4  X  I'erreur  moyeune, 
mais  pour  les  autres  fois,  entrent  dans  les  limites  d'erreur 
de  la  methode. 

Chez  le  No.  33,  la  variation  la  plus  considerable  etait  au 
dessus  du  noinbre  moyen  pour  tons  les  jours:  100,0<'0  (environ 
2  %  du  chifFre  moyen);  et  au-dessous  du  chifFre  moyen,  elle 
etait  de  230,000  (soit  4,  h  %). 

Chez  le  No.  8  variation  maximum  au  dessus:  110,000  (en- 
viron 2  %),  variation  un  dessous  80,000  (soit  environ  1  et  \2°o). 

Chez  le  No.  42  variation  maximum  au  dessus:  90,000  (soit 
2%  environ),  variation  au  dessous:  90,000  (environ  2%). 

Nous  n'avons  pas  pu  entreprendre,  en  raison  du  nombre  in- 
suffisant  de  nos  sujets,  une  demonstr«tion  exacte  pour  savoir 
jusqua  quel  point  ces  variations  concordent  avec  celles,  qu'on 
pourrait  s'attendre  a  trouver,  d'apres  la  loi  des  erreurs,  si  le 
chifFre  des  erythrocytes  est  constant. 

D'apres  ce  que  nous  avons  obtenu,  23  variations  (94  %)  s'ecar- 
tent  du  noiubre  moyen  respectif  pour  arriver  a  3  X  I'erreur 
moyenne  et  seulement  une  (4  %)  depasse  3  X  I'erreur  moyenne 
(mais,  en  de^a  de:  4  X  i'erreur  moyenne). 
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XX.    Exaiiieus  quotidiens.    (N 

'o.  8.  d 

,  30  A 

ns.     Y 

oir  conrbe  Y  apres  le  texte). 

Date 
henre 

Vena  m 

ed.  cnbiti  sin.' 

Lobu 

.  auris 

sin. 

Moyenne 

Remarque 

Erythr. 
mill. 

Hgb. 

% 

I 

Erythr. 
mill. 

Hgb. 

% 

I 

Erythr. 

mill. 

Hgb. 

--9  31 

5.27 

104 

0.99 

5.33 

103 

0.95 

5.30 

103 

a  jeun.  Yient 

8  du  matiu 

de  se  lever. 

23/9   21 

5.43 

104 

0.96 

5.33 

105 

0.98 

5.38 

105 

a  jeiin.  Yient 

8, 15  da  matin 

de  se  lever. 

•-^^9  31 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

2^'  9    31 

5.Si 

104 

0.99 

5.13 

103 

0.99 

5.i9 

103 

a  jeun.   Tou- 

8V  -t  du  matin 

jours  couchc. 

-6'9   21 

5.oi 

104 

0.94 

5.26 

106 

1.01 

5.30 

105 

a  jeun.  Yient 

8^4  du  matin 

de  se  lever. 

";9     31 

5.28 

103 

0.94 

o.fo 

101 

0.99 

5.19 

102 

a  jeun.  Yient 

6  du  matin 

de  se  lever. 

2^9  31 

5.17 

105 

1.02 

5.30 

107 

1.01 

i     5.2  i 

106 

a  jeun.  Yient 

8  du  matin 
Moyenne: 

de  se  lever. 

5.29 

104 

— 

5.24 

104 

_ 

5.27 

104 

XXI.    Exaiiieiis  quotidiens.    (Ko.  42. 

9,  30 

ans.  Y 

oir  cour 

)e  YI  apres  le  texte). 
... -1 

Date 

lieure 

Vena  med.  cabiti  sin 

Lobu] 

.  auris 

sin. 

Moyenne 

Remarque 

Erythr.'  Hgb. 
mill.          % 

I 

Ervthr. 
m'ill. 

Hgb. 

% 

I 

Erythr. 
mill. 

Hgb. 

'^8    21 

81 4  du  matin 

i.7i 

91 

0.9t> 

4.76 

91 

0.96 

4.7  s 

91 

a  jeun. 
1    jour,  apres 
la  menstr. 

^»  8   31 
8V4  da  matin 

4.39 

91 

0.99 

4.70 

94 

1.00 

4.63 

93 

a  jeun. 

1^,8  31 
8V4  du  matin 

— 

91 

— 

4.76 

93 

0.97 

4.76 

9.3 

a  jeiin. 

^"  8   31 
8'  4  du  matin 

4.73 

90 

0.96 

4.71 

91 

0.97 

4.72 

91 

a  jeiin. 

•■",  8  31 
8'/4  du  matin 

4.72 

91 

0-97 

4.70 

93 

0.99 

4.71 

9.2 

a  jeun. 

_  --is  31 
8\'2  du  matin 

Moyenne: 

4.83 

93 

0.97 

4.82 

93 

0.97 

4.83 

93 

a  jeiin. 

4.72 

91 

4.74 

\Y2 

4.74 

92 

Li:    NUMBRE    l»Ei=    GLOBULES    ROUGES    CHEZ  LES  SUJETS  NORMEAIX.       .'ill' 
Wll.     KxaiiU'iis  (|iiof idious.     (No.  r)3.  9,  22  ans.   Voir  courbe  VII  apns  U-  ie\ic) 


Hate 


Vena  nu'd.  culiiti  sin.  Difrit.  Ill  manus  siu.,      Moyenne 


hciirc  Ervthr.    Hjrb.  I     j    ||Ervthr.|  Hgb.        y    llErythr.    Hgb. 

null.  '^  '   mill,    I      -      I      -^     I  T,iiii.    I      - 


u>  J,  21 
12  (Midi) 

4.6i 

94 

0.99 

4.86 

98 

0.99 

4.75 

96 

"A  21 
12  (Midi) 

i.ii 

94 

1.04 

4.85 

94 

0.97 

4.6S 

04 

'Vs  21 
IJ'  4  de  I'a-m. 

4.63 

99 

1.06 

4.80 

96 

1.01 

4.7% 

98 

'■•  .  21 
12  (Midi) 

4.73 

96 

1.01 

4.39 

91 

0.H9 

4.66 

94 

•^«  8  21 
i  J'  »  de  Ta-m. 

4.77 

93 

0.98 

4.7  S 

91 

0.96 

4.76 

92 

Moyenne: 

4.64 

J)5 

— 

4.77 

94 

— 

4.7, 

95 

1  hieure  apres 
10  repas. 

3  h.  apr^s  le 
repas  du 
matin. 

2  h.  apr6s  le 
repas  du 
riiatin. 

3  h.  apres  le 
repas  du 
matin. 

3  li.  upres  le 
repas  du 
matin. 


Les  resultats  obteims  par  nioi  indi(|ueiit  done  (\\\&le  nomhrc 
de  globules  rouges  par  mill,  cube  cliez  un  individu,  pendant 
line  scrie  asscc  courte  de  jours,  au  meme  moment  de  la  journee 
et  dans  les  memes  conditions,  se  mainfienf  constroit  d'unc  ma- 
niere  extraordinaire;  fait  qui,  dans  ses  parties  essentielles, 
Concorde  avec  les  recherches  anterieures  dont  j'ai  fait  mention 
plus  liaut. 

De  meme,  dans  toutes  les  4  series  d'examens,  les  variations 
de  la  quantite  d"hemoglobine  se  trouvent  dans  les  limites  de 
I'erreur. 

c)  Examens  hebdomadaires. 

Quelques  snjets  ont  QtQ  e^o^vain^?,  pendant  plusieurs  semaines 
de  suite  par  exemple,  le  No.  31,  homme  de  25  ans,  chez  qui 
nous  avons  fait  des  numerations  et  des  determinations  de  The- 
moglobine  (dans  trois  regions  chaque  fois),  pendant  7  fois 
(schema  XXIII);  le  No.  oo,  homme  de  29  ans  chez  qui  nous 
avons  fait  10  examens  (schema  XXIV),  et  de  plus,  le  No.  42, 
femme  de  30  ans  examinee  six  semaines  de  suite  et,  en  outre 
pendant  une  couple  de  mois  avant  et  apres  cette  periode  (sche- 
ma XXV)  et  le  No  52,  femme  de  21  ans,  qui  a  ete  examinee 
4  semaines  de  suite  (schema  XXVI). 

25— 222C04.   Acta  med.  Scamlinav.    Vol.LVII. 


350 


EINAR   J.    RUD. 


> 


^ 


03 

3> 

s 

n 

'? 

c^ 

.';3 

S-i 

a   • 

a 

a 

S 

o 

P^ 

g     . 

a 

g 

g 

s 

^ 

:^ 

c 

^^  ;-. 

C3     ^ 

_a) 

a; 

'D 

a> 

a> 

•'—5 

•' — i 

•' — a 

•1 — : 

•' — ; 

•^-1 

■^  >— 1 

-cs 

■rt 

■ei 

•rt 

•cS 

-c; 

-r: 

-cj 

>o 

^ 

i^ 

^1^ 

■^ 

S 

-« 

»9 

cS 

<S 

O 

ci 

O 

O 

© 

»~i 

'^l 

•f~l 

■^ 

f~H 

T~H 

'~i 

r-l 

fl 

■u 

t*i 

!-I        . 

^ 

oo 

o 

f^ 

=■"5 

<* 

v> 

■th 

o 

r=3  ::2 

91 

v> 

v> 

v* 

V* 

■■: 

ti 

^ 

j^ 

O 

>d 

id 

*o 

'd 

'" 

O 

in 

CO 

!->. 

«5 

t^ 

-* 

a 

1— 1 

CT> 

O) 

OS 

05 

1 

a> 

o> 

1 

m 

o 

O 

O 

o 

1 

d 

d 

1 

tn 

-a 

0) 

J2 

o 

B 

o 

CO 
o 

1 

^ 

'i? 

S 

1— 1 

I— I 

T— 1 

'— 1 

1 

'"' 

'"' 

^H 

^ 

^ 

■s 

!S 

Co 

K 

»o 

«ft 

_j 

bb 

-^  _; 

'■tl 

<N 

vt 

»o 

Vf 

>o 

=o 

T 

fi 

^1 

»o 

>d 

»d 

»d 

>d 

»d 

•d 

»« 

c 

CO 

o 

o 

o 

t^ 

m 

-f 

1— I 

o 

05 

o 

Oi 

Oi 

CT> 

C2 

1 

o 

O 

1-i 

d 

d 

d 

^ 

1 

c 

ci 

bC^ 

lo 

(M 

00 

(M 

!X> 

o 

-rt< 

»^ 

n 

o 

O 

o 

O 

o 

o 

O 

W 

, 

w 

T-H 

'"' 

'"' 

'"' 

'"' 

'"' 

k-H 

1— t 

f^ 

V* 

^ 

OS 

!0 

to 

^> 

r^ 

GC 

-t-i 

r=     — 

^i 

'o 

SO 

Jo 

J.-5 

-*J    ^H 

be 

C'  s 

o' 

)d 

'd 

>d 

'—■ 

"d 

l« 

d 

t^ 

b- 

O) 

m 

«o 

■rH 

^^ 

'm      1       1— 1 

Ci 

Oi 

03 

05 

ca 

o> 

o> 

1 

O 

O 

o 

d 

d 

d 

d 

1 

,^ 

a             • 

>r3 

ti 

t^ 

CO 

o 

-*i 

-ti 

!2 

u 

bC^ 

o 

o 

O 

o 

o 

o 

o 

tS 

w 

"' 

'"' 

'"' 

0^ 

e 

IH          . 

>^ 

=■■5 

o 

^« 

^s 

r^ 

o 

CO 

a 
a 

id 

'd 

id 

id 

»6 

K' 

w 

a 

a 

j; 

g 

a 

_fl 

0} 

'j^ 

'^ 

a 

*^ 

-M 

",^_( 

'■iS 

a 

a 

C3 

ti 

a,      g 

5}  S 

Ti  S 

,-1    :S 

»»  a 

S  a 

5q  a 

-^  a 

Ti  « 

i> 

§1 

»."-  "^ 

s^-^ 

.^.  a 

o  a 

;! 

^ 

^^ 

oo 

co^ 

n^ 

«" 

rt  ' 

t^ 

1^ 

I> 

t- 

t— 

t^ 

LE   XOMBRE    DES   GLOBULES    ROUGES    t'llEZ  LES  SUJETS  NOHMEAIX.       .').')! 


^ 


•^ 


OS 

> 
— 

i> 

= 

a 

a> 

- 

^ 

- 

S 

o 

=        1 

a 

-- 

e9 

« 

<i> 

" 

■" 

a 

c 

^ 

a 

^ 

;Z 

s 

a 

a 

a 

a 

cr 

■  s 

^^ 

.3 

"^ 

-:; 

»:3 

<3 

.^ 

■  a 

,— 

ni 

u 

dj 

ZJ 

ij 

ip 

_ij 

o 

""a 

'■"a 

"~i 

"~-i 

•^^ 

••—a 

""» 

■'—5 

u 

.cS 

■a 

■a 

■a 

■~ 

.c3 

•es 

•cS 

•cS 

■es 

•es 

■^ 

^ 

Cl 

•^ 

en 

■>) 

~s 

■~H 

* 

0^ 

O 

•c 

C5 

C-j 

d 

o 

S 

C^, 

O 

e> 

■^ 

~^ 

■^ 

■^ 

3 

9 

^ 

^ 

^ 

■■•■5 

„ 

a> 

«s 

oc 

•o 

~^ 

eo 

<»i 

>•> 

>* 

X 

■^ 

■** 

>- 

•^ 

OS 

^H 

f^ 

B| 

>o 

>o 

»o 

>o 

>o 

>0 

>d 

wj 

id 

•Mi 

i6 

W  "^ 

ifS 

CO 

I'- 

l^ 

S>1 

1^ 

_l 

CO 

CV. 

a 

__ 

C"^ 

C5 

1 

C3 

o 

o 

c. 

c; 

C2 

o 

j 

"S 

— 

d 

1 

d 

d 

i-i 

d 

d 

d 

-H 

CD 

— 

-5 

1— 1 

(M 

1— I 

30 

T— 1 

—1 

-Tfi 

,_( 

^H 

CO 

05 

,^ 

O 

o 

<r> 

O 

o 

O 

o 

o 

OS 

05 

o 

>— t 

tH 

T-l 

T— 1 

»-i 

T-\ 

1-^ 

v^ 

■^ 

u 

r^ 

=5 

00 

•^^ 

»» 

», 

^^ 

v« 

CO 

bO 

5  " 

*'; 

"^. 

1 

■^ 

-»• 

«•( 

5N 

~- 

"i 

— ' 

5 

b'= 

'"^ 

'1 

1 

>,-> 

'^ 

>0 

>6 

'-'i 

*d 

•^ 

»o 

w  " 

a 

00 

(N 

«o 

ta 

o 

o 

o 

C» 

lO 

■* 

1— 1 

a> 

OS 

Ol 

oa 

CT> 

o 

o 

o> 

OS 

OS 

1 

<a 

O 

d 

d 

d 

d 

T-i 

l-I 

d 

d 

d 

1 

at 

a 

5 

X3 
&0^, 

05 

c^ 

05 

■— ( 

ao 

—1 

CI 

^H 

ao 

CO 

o 

B 

<J5 

OS 

05 

O 
>— 1 

C5 

O 

o 

O 

Oi 

05 

o 

j     ^H 

(-H 

^ 

t^ 

"^ 

«l 

5>S 

i»» 

=o 

OD 

^ 

C5 

«o 

^ 

b- 

ti 

~    ~ 

O 

»o 

>- 

•^ 

•^ 

C> 

■^ 

<S 

>« 

0^ 

"-i 

bo 

(>>■  = 

>o 

>d 

lO 

lO 

lo 

»o 

lO 

>d 

>d 

>d 

»fl) 

Em      G 

Q 

W 

^ 

CO 

>a 

X) 

-^ 

70 

o 

o 

oc 

„ 

t- 

"7^ 
J) 

hH 

C5 

Ci 

C5 

cr; 

C^ 

o 

rj 

05 

C; 

c; 

1 

d 

d 

d 

d 

d 

1— i 

d 

d 

d 

d 

'■^ 

3 

<rt 

o> 

OS 

1-1 

05 

^H 

05 

OQ 

00 

CO 

O 

o 

o 

T-l 

Oi 

OS 

O 

1-1 

05 

O 
<— 1 

05 

o 
t-l 

05 

OS 

© 

aj 

S 

J^ 

^ 

=E 

r^ 

=■■3 

'■> 

O 

^^ 

^ 

•^l 

to 

lO 

rt 

^  ^ 

''> 

■^ 

^ 

•»! 

i=; 

>»■ 

■^ 

-») 

**; 

<= 

^^ 

3 

»"'  s 

'^' 

'-T" 

'■i 

»o 

>o 

'O    . 

>0 

'-■^ 

'O 

>d 

»6 

> 

w 

g- 

a 

_a 

_a 

_g 

a 

a 

— 

OS 

a 

a 

ci 

a 

—1  ^ 

rt 

ci 

*^ 

c3 

cS 

J  "-M 

rf 

3 

3 

^ 

^  s 

'-'  a 

0<J    " 

>1 

I 

^i 

^3 

^  1 

^  3 

— 

-^ 

c.'^'S 

o^'O 

;^  '^ 

Sr-'^ 

jT 

-5 

r-g 

^-^ 

-^'3 
^ 

rt      rS 

^^■5 

-# 

^-*< 

^- 

^ 

'^ 

^'- 

e^ 

CO 

^ 

^""- 

GO 

^ 

r- 

t- 

t^ 

t- 

1> 

OO 

1^ 

CO 

352 


ErN'AR 


RL'D. 


55 


.1  1  i  1  i  1  1  1 N  1 

-i   i   !   1   i  i   1   -IN   J 

5-.     dS     =?    d£     dS    =•.     d£     dS     S£    =•- 

-•.1 1-^  :s|  :|.|  :l-^  %l  11  :s--  ^.1 .11 

a 

s 
o 

;     5     S-:     ?.     ?.     5     i.;     5     s     2 

^ 

!.■;            oe             =:             c            1-5            »i            -^            (ft             :*             ^-3 
c;              0;             »-.             an              c^             f^             at              to             f>.              f^ 

•^'          •^'           >ii           -^           -^i           ^          •^           ■^'          •^"           •^' 

3C 

s 

o 

!— i 

1       ■^.      '^.      ?.      ?.      t.      ?.      ?.      2       1 

1         c:        0        3        c        cr        0        c;        —         ' 

1 

1            -^cC-h^hOCOO-*             1 

g 

Be 

=.            *            '-.            =^.            -■^.            '-.             -■^.             =.            '- 
'-•:■          -r          -r          -r          -r          -r          -r          '~          ■> 

X 

d 

I— 1 

(TJOI^OeOt^OOO 
'            OOOOOO'-i'-Jo 

1 

a 

'a 
o 

C^CC           (?5            ~            X           0           CTi            —            -.£            — 

r: 

=            t-r<=ito->tooo»^C5to 
=r            ^oe            to            (ftoo            v;            *;            f^            t^ 

•^.         '--r         •^'         -rfi         -^         •^;         -^         -^^         ■<*         ^ii 

X 

l- 

'33 

'^             1-             -r             -Ti             X             >3             X             -^             ■- 

1             cs           c;            r;           C5           C5           r-.           c:            —.            — 

'         0        cr"        d        0        c:        d        cr        c        0 

"5 

s 

1            -rt<--oOO-*CO«'-( 
1            OlClCSOiOiCiOOOiO 

~ 

-»^  — 

1^ 

to            <=             c;            5^             CM             c             =~            ^            =-■?            ^^ 
c;             c             to             at             f-.             to             =:             --             *             r>. 

-r          'C          •^'          S          -*          S          S          -r          -?'          S 

lieu  re 

^     -J     -J      =     -J     -J     -M     -J      E     -J 

i^^   S^-S   i^-o   --;  s   i'^'S   s^-a   i^-^   :;^'o   <-S   ^"-S 

SJ 

s 

LE    NOMl'.RK    DES    (iLOBULKS    Rorr.ES    CHEZ    LES    SIJETS    NORMAIX.       .').');> 


as      a 


■-'O     -^^     --^-^  -  n-  -     - 


m 


2j     00 


1—1  cc 


—1  o 


W 


S     (MS     <M    H     (j^    S 


00      ;:h 


354  EINAR   J.    RUD. 

Citons  quel([ues  details: 

No  31  (Schema  XXI 11)  presente:  ecart  maximuni  au  dessus 
du  chiffe  moyen  pour  tous  les  examens:  100,000  (soit  2  % 
environ  du  chifFre  moyen),  variation  au-dessous:  160,000  (en- 
viron 3  fo). 

No  33  (Schema  XXIV),  variation  maxiinum  au  dessus: 
150,000  (environ  3  %);  variation  au-dessous:  220,000  (envi- 
ron 4  %). 

No  42  (schema  XXV),  variation  maximum  au  dessus: 
170,000  (environ  4  %),  variation  au-dessous:  120,000  (environ 
2,  V2  %). 

No  53  (schema  XXVI)  variation  maximum  au  dessus: 
200,000  (environ  5  %)  variation  au-dessous:  150,C00  (en%'iron 
3  V2  %\ 

La  variation  totale  demeure  done  autour  de  5  a  9  %  des 
chifFres  moyens.' 

d)  Examens  a  intervalles  eloignes. 

Un  certain  n ombre  de  sujets  a  ete  examine  li  intervalle  de 
15  jours  a  un  mois,  et  en  partie  pendant  une  periode  assez 
longue;  c'est  ainsi  que  le  No  2fi,  homme  de  19  ans  a  subi  des 
numerations  a  15  jours  d'intervalle,  6  fois  en  tout  (schema 
XXVII),  le  No  7:  2  fois  a  un  mois  d'intervalle  (schema 
XXVIII  a);  le  No  4  (schema  XXIX)  et  le  No  3  (schema  XXX), 
tous  deux  des  jeunes  gens  de  19  ans,  on  ete  examine  tons  les 
mois  ijendant  6'  mois. 

Parmi  les  femnies,  les  suivantes  ont  ete  examinees  pendant 
un  temps  assez  long  No  39  (26  ans)  deux  fois  avec  3  mois 
d'intervalle.  Le  No  55  (38  ans)  indique  dans  le  schema  XXX  b, 
c,  a  ete  examine  de  la  meme  maniere;  le  No  41  (30  ans)  a 
ete  examine  4  fois  dans  le  courant  cours  de  5  mois  (schema 
XXXI  a). 

Enfin,  quelques  sujets  ont  ete  examines  ^'Oif^a^f  6  mois  q.\qc 
a  des  intervalles  plus  ou  moins  reguliers.  ainsi  le  No  42  (30 
ans)  a  ete  examine  10  fois  (schema  XXV),  le  No  52  (21  ans) 
8  fois  (schema  XXVI)  et  le  No  53  (22  ans)  5  fois  (schema 
XXVIII  b). 

Un  compte-rendu  des  variations  des  nombres  moyens  pour 
les  diverses  series  d'examens  montre  les  donnees  suivante:?: 

Chez  le  No  26  (schema  XXVII),  la  variation  maximum  au 
dessus    fut  de  210,000  (environ  4.  5  "<)  et  au  dessous:  150.000 
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(environ  3,  ^/2  %).  On  voit  ici  que  le  nombre  le  plus  eleve  de 
globules  qui  ait  ete  observe  a  ete  trouve  apres  que  la  personne 
examinee  (etudiant  en  medecine)  avait  pris  ses  vacances  de 
Pentecote  et,  on  trouve  egalement  une  augmentation  de  sa 
teneur  en  hemoglobiae,  quoique  moins  elevee. 

Chez  le  No  7  (schema  XXVIII),  le  nombre  des  erythrocytes 
ne  varie  que  de  1  a  V'h  %. 

Chez  la  No  4  (schema  XXIX),  chez  qui,  com  me  chez  les 
autres  sujets,  le  nombre  des  globules  demeure  tres  constant, 
on  constate  a  une  seule  observation  (le  30  juin)  une  variation 
au  dessous  du  nombre  moyen  allant  a  270,000  (environ  5  %)\ 
en  merae  temps  la  quantite  d'hemoglobine  presente  sa  valeur 
la  plus  basse. 

Or,  on  remarque  maintenant  que  le  sujet  d'examen  (etudiant 
en  medecine)  declare  »avoir  fait  quelque  debauche  pendant  les 
15    derniers  jours  et  s'etre  couche  tard  pendant  cette  periode*. 

Lors  de  I'examen  suivant  (2  Aout),  il  revenait  juste  de  15 
jours  de  vacances  et  il  etait  hale  et  colore.  II  presenta  alors 
le  nombre  le  plus  eleve  de  globules  et  la  valeur  la  plus  con- 
siderable d'hemoglobine  qui  aient  ete  observes. 

II  faut  cependant  noter  que  ce  jour  la  fut  un  des  jours  les 
plus  chauds  de  Tete. 

Le  No  3  (schema  XXX)  presente  comme  variation  maximum 
au  dessus  du  chiffre  moyen:  230,000  (environ  4  \)  et.  au 
dessous,  une  valeur  semblable. 

II  faut  remarquer  chez  lui  que  ni,  une  randonnee  a  bicy- 
clette  pendant  les  vacances  de  Paques  (150  kilometres)  dans 
laquelle  il  perdit  3  kilos  et  demi,  d'apres  ce  qu'il  disait,  ni 
des  vacances  prises  pendant  I'ete,  n'eurent  une  influence  no- 
table sur  le  nombre  des  globules  ni  sur  la  quantite  d'hemo- 
globine. 

Chez  les  sujets  No  41,  39  et  55  (schema  XXXI  a.  b,  c),  on 
ne  trouve  comme  ecarts  d'avec  la  normale  que  respectivement 
1.  2  et  3  %. 

Le  No  52,  mentionne  plus  haut  a  la  rubrique  -Examens 
hebdomadaireS"  pre.-iente,  respectivement  3  et  1  mois  avant 
cette  periode  et  3  semaines  apres,  une  seule  fois  une  variation 
maximum  au  dessus  du  chili're  moyen,  de  5  %. 

Cependant,  on  constatera  que  le  nombre  des  globules  pre- 
sente pendant  les  6  mois  en  question  une  diminution  tres  con- 
stante  quoique  faible;  I'etat  du  sujet  ne  fat  en  rien  influence. 
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l.f  Xo  ;'>;!  2)resente  comme  ecart  maxiinuni  au-dessns  du 
i-liirt're  moyen:  1()0,000  (environ  4  %)  et,  comme  ecart  au  des- 
-■'us:  12Ci.(.)00  (soit  ii  pen  prcs  3  "0- 

On  verra,  en  parcourant  les  schemas  correspondants  que 
luutes  les  variations  constatees  sont  tres  faibles.  Si,  mainte- 
nant.  on  veut  calculer  la  grandeur  des  variations  du  chiiFre 
nioyen  respectif,  on  obtient  en  rex])rimant  au  moyen  de  I'crreur 
inoyenne: 

\'ariations  comprises  dans  2  x  I'errcur  moycnne  dans  70  cas  =  76  ?»  (95.4  ?^ 
'     3  X       -.>  »     83     >    =  90  ^  (99.7  %) 

»  .     4  X        >  »     90     >    ^  98  ^  (99.99  %) 

au  dessus  de  4  x  I'errcur  moyi'iiiie  dans     2  cas  =  environ  2  %.  \  ■ 

\j?L  colonne  de  droite  indique  (d'apres  Kjer-Petersenj  com- 
ment on  devrait  s'attendre  a  voir  les  variations  reparties  sil 
sagissait  seulement  d'erreurs  accidentelles  (c.  a  d.,  done,  si  les 
nombres  des  erythrocytes  se  maintenaient  parfaitement  con- 
stants). 

Cette  comparaison  sera  suffisante  pour  fX^mowir ex  qii d  exist e 
de  variations  reelles. 

Si  done,  on  examine  le  nombre  de  globules  d'un  sujet  pendant 
II  n  temps  assez  long  (semaines,  mois,  semestre),  dans  les  memes 
conditions,  on  devra,  d'apres  les  resultats  ci-dessus,  s'attendre  a 
trouver  dans  Vensemhle  que  le  nomhre  des  globules  par  mill, 
nihc  est  constant.  On  constatera  cependant  qu'il  peat  se  pro- 
duire  des  variations,  mais  quelJes  sont  relativement  rares  et 
minimes. 

De  meme,  la  (|uantite  d'hemoglobine  presente  des  variations 
peu  frequentes  et  peu  considerables,  ce  qui  confirme  ainsi  I'hy- 
pothese  d'un  nombre  essentiellement  constant  des  globules 
rou2:es. 


Menstruation.    Grossesse.    Allaitement. 

Ainsi  que  je  I'ai  dit.  dans  pres(|ue  tons  mes  exam  ens  sur 
des  femmes  adultes,  j"ai  note  le  moment  des  dernieres  regies. 
Q.uelques  uues  des  series  d'examen  sur  les  divers  sujets  nous 
donnent    Toccasion  de  recliercher  jusqu'a  quel  point  le  nombre 
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des  globules  rouges  et  la  quantite  d'hemoglobine  sont  influences 
par  ce  facteur. 

Chez  le  sujet  No  42  (schema  XXI),  qui  fut  examine  tous 
les  jours  pendant  6  jours  apres  la  cessation  des  regies,  on  ne 
trouve  ni  augmentation,  ni  diminution  des  globules  rouges,  ni 
des  valeurs  d'hemoglobine,  pouvant  indiquer  que  ces  elements 
aient  ete  modifies  pendant  les  regies. 

Le  No  52  a  ete  examine  8  fois  dans  le  cours  de  six  mois. 
Les  examens  eurent  lieu  respectivement:  10,  11,  7  et  15  jours 
apres  la  cessation  des  regies  (a  divers  periodes),  en  plus,  pen- 
dant  les  regies  (2eme  jour)  et  enfin  3  et  10  jours  apres  les 
regies  (schema  XXVI). 

Le  nombre  le  plus  bas  de  globules  (150,000,  soit  environ 
3^/2  %)  au  dessous  du  chiiFre  moyen  fut  constate  pendant  les 
regies  (mais  en  meme  temps,  il  y  avait  la  valeur  d'hemoglo- 
bine la  plus  elevee). 

Le  chiti're  le  plus  bas  qui  vienne  ensuite  (120,000,  soit  2  "o 
environ)  a  ete  observe  7  jours  apres  la  cessation  d'une  periode 
menstruelle. 

Le  No  42  (schema  XXV)  a  ete  examine  10  fois  dans  le 
cours  de  7  mois,  aux  jours  ci-dessous  apres  la  cessation  des 
regies : 

ler,  14eme  jours;  pendant  les  regies  (3eme  jour)  7eme.  14eme, 
27eme,  4eme,  Heme,  2eme  et  ler  jours  apres  les  regies. 

Nous  pouvons  dire,  en  resume,  que,  chez  cette  personne,  on 
n'a  trouve  aucune  influence,  ni  augmentation,  ni  diminution 
du  chitfre  des  globules  et  de  Ihemoglobine  qui  puisse  etre 
attribuee  aux  regies. 

Cela  s'applique  aussi  au  No  41  (schema  XXXI  a)  qui  fut 
examine  4  fois  dans  le  cours  de  4  mois,  dont  trois  fois  avec 
les  relations  suivantes  avec  la  menstruation:  Seme  et  7eme 
jours  apres  la  cessation  des  regies  et  pendant  la  menstruation 
(3eme  jour). 

Mes  recherches  ne  demontrent  done  aucune  modification  du 
nombre  des  globules  rouges  ou  de  la  quantite  d'hemoglobine. 
qui  soit  produite  par  la  menstruation. 

J'ai  examine  chez  4  femmes  seulement  I'influence  de  la 
grossesse  sur  le  nombre  des  globules  rouges. 

En  compensation,  une  des  ces  femmes.  le  No  42,  nous  pre- 
sente    les  circonstances  interessantes  suivantes:  elle  a  ete  exa- 
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minee  non  seulement  toutes  les  quatre  semaines  j)endant  les 
4  jiremicrs  mois  de  sa  grossesse,  mais,  meme  elle  a  ete  exa- 
minee plusieurs  fois  dans  les  6  mois  qui  out  precede  la  gros- 
sesse. 

(.'es  examens  sent  exposes  dans  le  schema  XXXI I. 

On  y  voit  qu'il  existe  nne  diminution  graduelle  de  I'hemo- 
i^lobine  et  du  nombre  des  globules  dans  les  trois  premiers  mois, 
i[ui  paraissent  demeurer  sans  aucune  modification  pendant  le 
mois  ([iii  suit. 

L' index  ne  parait  subir  aucun  changeraent. 

8ur  le  schema  No  XXXIII  sont  indiquees  les  autres  ferames 
enceintes.  Le  Xo  109  fut  examine  au  (ieme  mois.  Le  nombre 
de  ses  globules  (4,020,(i00)  est  considerablement  au  dessous  du 
chiffre  moyen  que  j'ai  trouve  pour  les  femmes  qui  ne  sont  pas 
en  etat  de  grossesse  (4,850,000);  de  meme  la  quantite  d'hemo- 
globine  (77  %)  est  bien  inlerieure  a  celle  des  femmes  non 
enceintes  (90  "<>). 

Le  No  110,  qui  a  ete  examine  au  8eme  mois,  presente  un 
nombre  d'erythroeytes  un  pen  plus  grand  (4,220,000;  mais,  ce- 
pendant,  considerablement  hu  de.ssous  du  chifFre  moyen  ci-dessus. 
Ici,  I'hemoglobine  n'etait  pas  dirainuee  (88  °o). 

Le  No  111  a  ete  examine  4  fois,  dans  le  cours  des  3  dernier s 
mois  et  pendant  les  suites  de  couches. 

On  constate  que  le  nombre  de  ses  erythrocytes  est  un  peu 
bas  pendant  toute  cette  periode  et  se  maintient  a  peu  pres  au 
meme  niveau  pendant  tons  les  examens.  La  quantite  d'hemo- 
globine  est  egalement  a  peu  pres  sans  modification. 

Je  n'ai  pas  pu  constater  une  diminution  apres  I'aocouche- 
ment  due  a  la  perte  de  sang,  diminution  qu'on  escompterait, 
Probablemeiit,  cela  depend-il  du  fait  que  I'examen  a  ete  fait  6 
jours  apres  I'accouchement. 

Done,  d'apres  mes  recherches,  je  ne  puis  que  confirmer  H\ine- 
mie  pthysiologique  de  la  gross*  s>>e^. 

En  raison  de  la  seule  serie  de  cas  examines,  je  ne  puis  ni 
confirmer  ni  refuter,  si  vers  la  fin  de  la  grossesse,  il  se  pro- 
duit  un  retour  aux  valeurs  normales. 

Nous  avons  examine  deux  femmes  pendant  Valla itement; 
c'etaient,  toutes  deux,  des  nourrices,  agees  de  20  ans  Chez 
I'une,  No  112,  qui  avait  accouche  8  mois  auparavant,  il  existait 
0.2n0,00<)  gL)bules  rouges  et  96  %  d'hemoglobine. 

26—222604.  Acta  meet,  ^candinav.    Vol.  LVII. 
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La    seconde.    le  No  113,  fut  examinee  4  mois  ^  2  apres  lac 
eonchement  et  elle  avait  5  millions  de  globules  rouges  et  9fi  % 
d'hemoglobine. 

Toutes  deux  presentaient  done  des  rlilffres  superieiirs  aux 
cliiffres  moycns  chez  la  femme,  mais  rentrant  dans  les  varia- 
tions normales. 

Influence  dii  travail  musciilaire  sur  le  noml)re  des  globules 

rouges. 

Je  n'avais  I'intention  de  trailer  cette  (juestion  que  d'une 
maniere  tout  a  fait  superticielle. 

Je  nai  fait  des  recherclies  a  ce  sujet  que  dans  quelques  cas 
seulement  (schema  XXXIV). 

Si,  on  considere  les  nombres  moyens  des  globules  on  volt 
chez  le  Xo  8  qu'il  n"y  a  absolument  aucune  difference  avant 
et  apres  le  travail  musculaire  et  chez  le  Xo  35  un  tres  faible 
diminution,  malgre  une  abondante  sudation.  Si,  en  revanche, 
on  considere  separement  les  chiffres  pour  le  sang  capillaire  et 
pour  le  sang  veineux,  on  verra  que  le  nombre  des  erythrocytes 
dans  le  sang  des  capillaires  etait  augmente  dans  les  deux  cas; 
chez  le  Xo  8:  190.000  (environ  4  '0  et  chez  le  Xo  35:  60.000 
seulement  (environ  1  %)• 

Dans  les  deux  cas,  on  constate  dans  le  sang  veineux  une 
diminution  respective  de:  200.000  (4  "^  environ)  et  de:  350,000 
(7  "o  environ).  Les  modifications  des  valeurs  de  Themoglobine 
qui  se  trouvent  dans  les  limites  d'erreur.  presentent  des  con- 
ditions quelque  peu  variables. 

Quoique  ces  deux  examens  isoles  ne  permettent  pas  de  con- 
clusions importantes.  ils  pourraient,  peut-etre,  indiquer  qu  il 
pent  exister  une  diminution  du  nombre  des  globules  dans  le 
sang  veineux,  en  meme  temps  qu'il  y  a  augmentation  dans  le 
sang  des  capillaires.  Ainsi  que  nous  Tavons  siguale,  ce  dernier 
fait  a  ete  observe  d'une  maniere  concordante  par  AVinternitz, 
Tornow,  Miiller,  AVillebrand,  Hawk  ainsi  que  Boothby  et  Berry. 

Nombre  des  globules  rouges  dans  le  sang  des  divers  ter- 
ritoires  yasculaires. 

On  avait  pense  autrefois,  en  se  fondant  sur  de  nombreux 
examens,  quon  pouvait  se  contenter,  desormais,  d'admettre  que 
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la  teneur  du  sang  en  globules  rouges,  dans  les  conditions  nor- 
males.  ne  difterait  pas  notablement  dans  les  divers  territoires 
vasculaires  chez  uq  menie  sujet.  La  question  a  repris  une 
actualite  nouvelLe.  grace  aux  travaux  de  J.  ]\Iiiller  et  de 
Bing. 

Pour  donner  a  mes  recherches  sur  le  probleme  la  plus  grande 
extensioQ  possible,  jai  fait,  cbez  tons  les  sujefs  examines,  des 
numerations  et  des  determinations  de  Ihemoglobine  dans  le 
sany  de  plusieurs  territoires  vasculaires;  chez  les  adultes,  en 
regie  generale,  jai  fait  ces  prelevements  dans  trois  territoires. 

Comme  les  experiences  s'appliquaient  a  des  individus  dans 
des  conditions  physiologiqnes,  il  devait  s'agir  surtout  du  s-ang 
des  capillaires  et  du  sang  veineux. 

Pour  pouvoir  controler  les  resultats  tres  difFerents  donnes 
par  les  divers  aut^^urs  mentionnes,  surtout  dans  le  sang  capil- 
laire  de  regions  diflerentes,  j'ai  fait  les  examens  dans  les  re- 
gions suivantes:  (II  faut  se  souvenir  qu'en  realite  il  ne  s'agit 
pas  de  sang  capillaire  au  sens  propre  du  mot,  mais  d'un  me- 
lange de  sang  capillaire  proprement  dit  et  de  sang  provenant 
de  petites  veines  et  surtout  de  petites  aiteres):  lohule  de 
Voreille,  abdomen,  face  dorsale  du  mediiis  de  la  maiyi  gauche 
au  voisinage  du  repli  ungueal  et  face  dorsale  dn  Seme  orteil 
gauche. 

A  une  seule  exception,  pres  le  sang  veineux  a  ete  preleve 
dans  la  veine  mediaue  du  coude  gauche. 

Le  sang  arteriel  a  ete  obtenu  par  ponction  de  I'artcre  ra- 
diale  gauche  et,  en  outre,  pour  avoir  du  sang  arteriel  d'autres 
regions,  nous  avous  recueilli  du  sang  au  cours  d'operations, 
chez  des  sujets  ayant  diverses  alFections  (voir  plus  loin). 

Pour  plus  de  clarte,  nous  dirons  que,  chez  les  adultes,  I'ex- 
amen    comprend  en  regie  generale:  le  sang  veineux  associe  au 
sang    capillaire    de    deux    regions    differentes;  voici  les  combi- 
naisons: 
Le    sang    veineux;    de    loreille  et  de  Tabdomen  a  ete 

examine  dans 60  cas. 

Sang  de  la  veine  et  de  Toreille 47     > 

Sang  veineux,  sang  du  doigt  et  de  I'orteil ^'2     > 

Snng  de  la  veine  et  sang  du  doigt 8     » 

Sang  arteriel,  sang  veineux  et  sang  capillaire  ....       1     =? 

Sang  arteriel  et  sang  veineux 6     » 

Sang  arteriel  et  sang  capillaire 2     » 
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Chez  les  enfants  (au-depsns  de  '2  ans),  j'ai  fait  dans  tons 
les  cas  des  numerations  et  des  determinations  de  I'hemoglobine 
dans  le  sang  veineiix,  et  le  sang  capiHairc. 

Pour  le  reste,  j'ai  examine  le  sang  des  capillaires  des  di- 
verses  regions  suivantes: 

Oreille,  abdomen,  rcujion  fessiere,  doiyfs  et  talons.  Chez 
les  nourrissons  et  les  nouveau-nes,  la  combinaison  a  ete,  en 
ri'gle,  generale,  la  suivante:  sang  de  Vorcllle  et  sang  du  talon. 
Les  details  sont  cousignes  dans  les  schemas  correspondants. 

a)  Comparaisons  entre: 

Le  sang  des  capillaires  des  diverses  regions: 

Si  on  prend  d'abord  le  groupe  principal,  dans  lequel  j'ai  examine 
en  meme  temps  le  sang  de  I'oreille  et  celui  de  I'abdomen,  on 
voit  que  le  sang  de  I'oreille  a  donne  le  plus  grand  nombre  de 
globules  rouges  dans  26  cas  et  le  sang  de  I'abdomen  dans  30 
cas.  (Dans  quelques  cas  on  a  trouve  les  memes  nombres  pour 
les  deux  regions.) 

Cela  montre  qu'on  ne  peut  en  conclure  a  une  predominance 
constante  de  Tune  ou  de  I'autre  region. 

Si  on  prend  le  second  groupe  principal,  dans  lequel  sont 
compares  le  sang  du  doigt  et  celui  de  I'orteil,  on  obtient  (car 
6  cas  donnent  des  nombres  absolument  concordants)  le  plus 
grand  nombre  d'erythrocytes  dans  le  sang  du  doigt  dans  24 
cas  et  dans  le  sang  de  I'orteil  dans  31  cas. 

Ici  non  plus,  on  ne  constate  par  simple  numeration  et  com- 
paraison  aucune  difference  incontestable. 

Le  meme  resultat  est  obtenu  chez  les  enfants  (de  tous  les 
ages)  chez  qui  deux  ecbantillons  de  sang  capillaires  sont 
reciproquement  compares  (oreille,  talon,  abdomen,  region  fessiere, 
sang  du  doigt). 

D'une  fagon  generale,  mes  recherclies  n'ont  pas  detnontre  de 
differences  entre  les  nombres  des  erytlirocijtes  du  sang  capillaire 
provenant  de  diff'erentes  regions  de  la  peau.  (Voir  plus  loin 
ce  qui  concerne  les  comparaisons  fondees  sur  la  loi  des  er- 
reurs.) 

b)  Sang  veineux  et  sang  capillaire. 

Dans  la  serie  de  recherches  ou  le  sang  veineux  est  compare 
a  deux  echantillons  de  sang  capillaire  provenant  de  regions 
differentes,  nous  trouvons  par  numeration: 
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Le  sang  veineux  presente  le  nombre  maximum  de  glo- 
bules dans 22  cas. 

Le  sang  veineux  presente  le  nombre  minimum  de  glo- 
bules dans 41     » 

Le  sang  veineux  egal  un  des  cbiffres  des  globules  du 

sang  capillaires  (ou  est  situe  entre  ces  chiflFres)  dans    53     » 
Dans  les  cas,  ou  le  sang  veineux  a  ete  compare  a  un  echan- 
tillon  de  sang  capillaire  on  a  la  relation  suivante: 
Sang   veineux:    nombre  maximum  d'erythrocytes  dans    22  cas. 
»  »  »        minimum  »  >       31     > 

»  »  ».    F=  le  sang  capillaire  dans     ...      G     > 

On  voit  done  quil  n'existe  pas  de  relation  constante  entre  la 
t^eneur  en  glohules  rouges  du  sang  veineux  et  du  sang  capillaire. 
Ces  observations  sont-elles  corroborees  par  les  determinations 
de  I'hemoglobineV 

II  me  parait  evident  que  les  conclusions  sur  le  nombre  des 
globules  rouges  d'apres  la  quantite  de  1  hemoglobine  ne  doi- 
vent  etre  tirees  qu'avec  prudence,  quoiqu'il  y  ait  vraisem- 
blablement  un  parallelisnie  considerable  entre  ces  deux  valeurs. 
Ce  (jui  s'applique  cependant  a  toutes  les  determinations  d'he- 
moglobine  faites  en  divers  territoires  vasculaires  au  meme  mo- 
ment, cbez  le  meme  sujet,  c'est  qu'elles  demeurent  dans  les 
limites  d'erreurs  des  determinations  et  cela  pent  ainsi  conlirmer 
I'exactitude  de  la  relation  observee  pour  les  globules  rouges. 
Dans  une  serie  parti culiere  d'examens  que  j'ai  du  cependant 
abandonner,  il  eut  ete  interessant  de  faire  des  comparaisons 
entre  le  sang  des  diverses  veines. 
.  .Te  n'ai  fait  ces  recherches  que  dans  deux  cas: 

XXXV. 


<^^',         •        V,,       ' 

Ervthr. 
mill. 

Hgb.      -r 

!.No.  33i 
HoiHrne 
29  ans 

22  Juin  1931 
;    ,  midi  et  \'-2 

22  Juin  1921 
midi  et  ^'-i 

Vena  med. 
cubiti  sin. 

Vena  med. 
cubiti  dext. 

5.21 
5.05 

99 

98 

0.95 

0.97 

3  henres 
apres  le 
dernier   "  ; 
repas        , 

,  No.  ^ 
Homnje 
29  ans 

le  A out  1931 
5  h6ures  du  soir 

•  le  Acut  1921 
5  h.  ^,'4  du  soir 

Vena  med. 
cubiti  sin. 

Vena  dorsalis 
pedis  sin. 

5.04 
5.01 

96 
99 

0.95 
0.99 

3  lieurea 
/^  4  apres 
le  repas. 

Comme  on  le  voit  il  n"y  a  pas  de  ditferences  reelles. 
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c)  SiDiij  arfrrit'I.  Pendant  longtemps  on  a  consider*'  les  ar- 
teres  de  rhomnie  comme  un  »Noli-me-tangere». 

Hiirtcr  (85)  qui,  en  1912.  commuiiiqua  ses  resultats  de  ponctions 
lie  1  artere  radiale  prit  comme  point  de  depart  les  questions  suivantes. 
auxquelles  il  fallait  tout  d'al)ord  repondre: 

1)  Une  hemorragie  de  I'artere  radiale  peut-elle  etre  arretec  sans 
ligature? 

2)  Se  produit-il  des  tlirond)us  ou  dcs  emholies,  du  fait  de  la 
ponction? 

Une  fois  ([ue  rcxperinientatiou  sur  les  auimaux  eut  indique  qu'au- 
eun  danger  ne  mena^ait  de  ces  c6tes-la,  Hiirter  fit  des  i)onctions 
artcrielles  eliez  1  homme. 

Ses  resultats  de   60  ponctions  sont  les  suivants: 

11  n'y  eut  jamais  de  complication  desagreable  (hemorragie,  throm- 
bose). En  regie  gcnerale,  la  ponction  etait  legerement  douloureuse, 
niais,  elle  laissait  apres  elle  une  sensation  de  tension  dans  le  poignet 
pendant   6   heures  environ. 

La  technique  de  Hiirter  ([u'on  a  suivie  dans  mes  experiences 
va  etre  brievement  decrite  ici:  le  bras  gaiicbe  dii  sujet  est 
place  sur  un  coussin  reposant  sur  une  table;  la  main  est  legere- 
ment pendante  et  en  flexion  dorsale;  elle  est  fixes  par  un  aide. 
On  determine  exactement  I'artere  radiale  par  palpation  et  on 
la  fixe  avec  Tindex  gauche;  on  ponctionne  alors,  obliquement 
<>u  a  peu  pres  verticalement  sur  le  vaisseau,  au  moyen  d'une 
courte  aiguille,  ayant  de  preference  un  calibre  de  I.2  mill,  et 
aiguisee  courte.  Dans  5  cas,  cette  ponction  fut  faite  (cbez  des 
etudiants  en  medecine)  soit  en  association  avec  un  prelevement 
de  sang  dans  la  veine  mediane  du  coude  du  meme  bras,  soit 
en  meme  temps  qu'une  prise  de  sang  dans  le  medius  gauche. 
(  hi  verra  les  resultats  des  numerations  et  des  determinations 
de  rhemoglobine  sur  le  schema  XXXVI. 

On  constate  que,  je  n'ai  pas  trouve  de  difierence  approxima- 
tivement  constante,  comme  Hess,  entre  le  sang  arteriel  et  le 
sang    veineux,    ni    entre  le  sang  arteriel  et  le  sang  capillaire. 

Dans  trois  cas  ou,  chez  moi,  j'ai  compare  le  sang  arteriel  au 
sang  veineux,  le  nombre  des  globules  du  sang  arteriel  fut: 
dans  un  cas  plus  grand  que  celui  des  globules  du  sang  vei- 
neux, dans  le  second  cas  il  fut  inferieur  et,  a  la  troisieme  fois, 
les  deux  nombres  furent  egaux. 

Dans  les  deux  cas  ou  la  comparaison  s'applique  au  sang 
capillaire:  dans  un  cas,  le  nombre  des  globules  du  sang  arteriel 
fut  plus  grand,  et,  I'autre  fois,  plus  petit  que  celui  du  sang 
capillaire. 
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Je  mentionnerai  a  ce  propos  qaelques  examens  de  sang  ar- 
teriel  provenant  de  sujets  atteints  de  di verses  affections  pour 
lesquelles  ils  furent  operees. 

Pendant  Toperation,  le  sang  etait  recueilli  par  le  chirurgien 
dans  de  petits  recipients  sterilises,  desquels  je  faisais  imme- 
diatement  I'aspiration  et  le  melange.  Les  sujets  ne  peuvent 
que  jusqu"a  un  certain  point  etre  consideres  comme  'des  sujets 
nomiaux»;  mais  c'est  surement  le  seul  artifice  pour  avoir  du 
sang  arteriel  dautres  vaisseaux  que  de  la  radiale  chez  rhomme. 

Un  voit,  par  les  resultats  indiques  sur  le  schema  XXXVIT, 
qu'ici  aussi,  dans  les  diverses  regions  examinees,  on  ne  j^ut 
pas  trouver  de  difference  entre  le  teneur  en  globules  rouges 
du  sang  arteriel  et  des  autres  territoires  vasculaires  examines. 

Le  pourcentage  de  Vhemoglohine  ne  presente  pas  davantage 
des  differences  dans  le  sang  des  difFerents  territoires  vasculaires, 
ni  des  variations  depassant  les  limites  d"erreur. 

D'apres  les  comparaisons  ci-dessus  entre  les  teneurs  recipro- 
ques  en  globules  rouges  des  difFerentes  zones  vasculaires.  on 
verra  qu"on  ne  peut  constater  de  difference  constante  entre 
ces  valeurs.  Jusquici.  nous  navons  rien  dit  de  la  grandeur  des 
differences  constatees  dans  les  divers  examens.  On  pourrait 
tres  bien  penser  que  dans  les  diverses  comparaisons,  il  existait 
des  differences  qui  depassaient  les  erreurs  de  la  methode  et 
qui,  en  outre,  etaient  variables,  tantot:  nombre  maximum  dans 
le  sang  dune  region,  tantut:  nombre  maximum  dans  le  sang 
d'une  autre. 

Pour  elucider  cela,  il  faut  employer  la  ^loi  des  erreurs  par 
exposants'».  Mais,  cependant,  il  ne  suffit  pas  de  constater 
qu'aucun  ecart  du  nombre  moyen  ne  depassait:  4  x  Terreur 
moyenne. 

II  faut  examiner  si  toutes  les  variations  se  comportent  on 
nan  conformnnent  a  la  loi  des  erreurs. 

3Ies  materiaux  sont  assez  abondants  pour  qu  une  comparaison 
de  ce  genre  puisse  etre  utilisee  avec  quelque  profit. 

Dans  cbaque  examen  oii  le  sang  a  ete  preleve  dans  plusieurs 
regions,  nous  avons  calcule  un  nombre  moyen  pour  le  chitfre 
des  erythrocytes  pour  ces  regions.  Les  differents  ecarts  (sang 
de  I'oreille,  sang  de  la  veine  etc.)  du  nombre  moyen  corres- 
pondant  sont  calcules  en  pourcentage  de  ce  noml)re. 

On  voit  done  quil  existe  des  ecarts: 
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dans  la  liinitc  de  2  x  lerri'iir  luovtiiiif  dans  528  ens  =     94.0  ?<;  (95.4    %) 
»  >       >    ;>  X       >  >  >     555     »    =     98.8  %  (99.7    %) 

»       -        >       >    4  X        >  >      562     >    -    100     %  (99.99  %}. 

La  colonue  de  droite  indi([ue  les  ecarts  calcules  d'a])r("'s  la 
loi  des  erreurs. 

La  concordance  est  done  bonne.  Elle  montre  done  que  tons 
Ic.<  cciois  coiistdfr.'^  so  comporUnt  justement  comme  des  erreurs 
iiccklenteUes. 

D'apres  mes  recherches  sur  cette  question,  il  ny  a  done  rien 
qui  permette  d'admettre  des  differences  rcelles  entre  les  nomhres 
des  ijlohiiles  roufjes  dans  le  sang  des  territoires  capillaires 
examines  par  moi,  au  point  de  vue  de  leur  rapport  reciproque 
ni  entre  ces  nomhres  ei  ceux  dii  sancf  veineiix  et  du  sang  ar- 
tcriel  des  territoires  examines. 


lU'siiine: 

Dans  les  cas  examines  par  moi  Vi)itiaence  des  repas  et  du 
trarail  muscidaire  tie  so  mantra  ni  constante,  ni  netternent- 
marquce. 

Dans  le  cours  de  la  journce,  il  ne  semble  pas  ({u'il  se  pro- 
dnise  variations  reelles  dans  le  nombre  des  globules  rouges. 

Chez  (juelqes  uns  des  sujets  examinees  par  moi,  a  difFerents 
jours,  pendant  une  periode  assez  prolongee,  jus(]^'a  6  mois,  il 
n'existait  (jue  des  variations  rares  et  pen  ifnportantes  dans  le 
nombre  des  erythrocytes. 

Je  n'ai  pas  observe  d'a.vtion  nette  sur  le  nombre  des  erythro- 
cytes pox  rant  ctre  considerce  comme  dependant  de  la  menstrua- 
tion. 

Les  recherches,  executees  chez  des  femmes  en  etat  de  gros- 
sesse,  semblent  confirmer  ^Vanemie  p)hysiologique  de  la  gros- 
sesse'^  decrite  par  les  auteurs  anterieurs. 

•lai  considere  comme  ma  tache  principale  la  question  des 
rapports  entre  les  nomhres  des  globules  rouges  dans  divers  ter- 
ritoires vasculaires  de  Vorganisme. 

.T'ai  utilise  dans  ce  but  tous  mes  materiaux,  car  dans  toutes 
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mes    recherches,    j'ai   preleve  des  echantillons  de  sang  de  trois 
regions  (d'ordinaire)  ou  de  deux  regions. 

En  comparant  le  nombre  des  globules  dans  des  echantillons 
de  sang  provenant  de  dirers  territoires  capillaires  de  la  peau 
(comparaison  entre  ces  difFerents  echantillons),  en  comparant 
ceux-ci  au  sang  veineux  et  au  sang  artcriel,  on  ne  troiive  Hen 
qui  ])ermette  de  supposer  des  differences  reelles.  En  efFet,  les 
nombres  moyens  correspondants  se  comportaient  comme  il  fallait 
s'attendre  a  le  voir  d'apres  ^^la  loi  des  erreurs^',  quand  la  com- 
position du  sang  etait  constante. 
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Courbes. 


Le  nombre  des  erythrocytes  en  millions. 
L'hpmoglobiue  eu  %. 


Lei  nombres  employes  sont  les  moyeunes  de  trois  (ou  deux)  prol6vements. 
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Coiitributioii    to   the   kiio>vle(li>c  of  iiicoiiiplete 
buiutle  brancli  block  in  man. 

by 

NILS  STENSTROM,  Med.  Lie. 

Head  of  the  Electrocardiographic  Lai)oratory. 


Cases  with  aberrant  electrocardiograms  of  nearly  the  same 
aspect  as  those  outlined  here  have  already  l)een  described  by 
several  authors. 

In  1909 — 10  Lewis  described  a  case  (1)  concerning  a  patient 
with  frequent  paroxysms  of  tachycardia,  who  in  the  pauses 
between  the  paroxysms  had  a  heart  action  very  much  like 
that  in  my  fourth  case. 

In  a  later  paper  from  1911—12  (2)  he  again  brings  up  the 
same  case  for  discussion  together  with  two  more  of  a  similar 
nature. 

Arguing  from  the  findings  in  these  cases  Lewis  describes 
three  types  of  abnormal  ventricular  complexes  as  components 
of  auricular  extrasystoles.  I  shall  shortly  refer  to  these,  the 
first  with  features  of  a  dextrocardiogram,  the  second  with 
the  type  of  a  levocardiogram,  and  the  third  with  more  of  the 
character  of  normal  ventricular  complex. 

Also  in  a  paper  from  1910  (3)  Lewis  has  discussed  the  pro- 
blem of  aberrant  ventricular  complexes  as  parts  of  auricular 
extrasystoles,  and  has  shown  there  that  the  occurrence  and  the  fea- 
tures of  the  aberrant  complexes  are  independent  of  what  place  in 
the  auricles  initiates  the  impulse.  Yet,  to  a  certain  degree,  they 
are  dependent  of  the  time  in  which  they  follow  the  preceding 
heart  contraction. 
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Later  the  problem  is  discussed  by  Rosenthal  (4)  who  refers 
to  the  first  case  published  by  Lewis. 

In  1916  White  and  Stevens  (5)  have  published  descriptions 
of  some  cases  of  auricular  extrasystoles  and  a  case  of  auri- 
cular flutter  with  aberrant  ventricular  complexes.  They  found 
in  23  patients  with  auricular  extrasystoles  more  or  less  aber- 
rant ventricular  complexes  in  11  cases,  and  gave  a  more  de- 
tailed report  of  a  case  with  auricular  flutter  and  aberrant 
ventricular  complexes  very  much  like  my  case  I,  although  the 
development  as  the  stop  of  the  new  heart  action  is  so  rapid, 
that  they  chanced  to  get  an  electrocardiograpic  record  of  a 
whole  paroxysm  of  flutter. 

All  these  authors  have  made  a  note  of  the  assumption,  that 
the  aberrant  complexes  might  be  attributed  to  blocks  in  the 
ventricular  conduction  system.  No  one  has  yet  made  a  se- 
rious attempt  to  give  a  more  detailed  explanation  of  the 
mechanism  then  working.  On  this  point  the  problem,  therefore, 
is  left  open  for  further  discussion.  In  the  last  edition  of  »The 
mechanism  and  graphic  registration  of  the  heart  beat»  (6) 
Lewis  has  taken  up  and  discussed  in  detail  most  of  the  ab- 
normal mechanisms  of  the  heart  beat.  He  certainly  notes  the 
present  problem  on  page  227  in  writing  about  the  auricular 
extrasystoles,  as  he  also  mentions  aberration  as  a  frequent 
phenomenon  in  patients,  who  are  the  subjects  of  paroxysmal 
tachycardia  (p.  259),  but  so  far  as  I  have  been  able  to  find, 
he  has  not  discussed  the  varying  degrees  of  bundle  branch 
block  as  a  whole. 


Discussion  of  tlie  presumable  electrocardiographic  curves 
in  incomplete  arborisation  block. 

In  consequence  of  our  knowledge  about  the  auriculo-ventri- 
cular  blocks  as  also  of  the  experimental  and  clinical  experiences 
about  the  composition  of  the  normal  ventricular  electrocardio- 
gram, and  of  the  features  of  complexes  arisen  through  stimu- 
lation of  either  ventricle  or  blockijog  of  the  impulse  to  one 
of   the  ventricles,^  the  following  discussion  might  be  allowed. 


^  The    statements    are  summarized  by  Lewis   in  >The  mechanism,  etc.  of  the 
heart  beat>,  Chapter  YIII,  and  Fig.  56. 
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The  conduction  system  of  the  heart  must  be  conceived  as  a 
functional  unit,  where  a  blockage  must  have  the  possibility 
to  be  of  the  same  functional  nature  no  matter  in  what  part 
it  may  be  localized.  In  consequence  of  this,  incomplete  blocks 
ought  to  be  found  within  the  ventricular  branches  of  the 
system    as  well  as  in  its  trunk  between  auricle  and  ventricle. 

A  block  related  to  the  ventricular  part  of  the  conduction 
system,  however,  has  not  the  same  effect  as  a  block  between 
auricle  and  ventricle  where,  owing  to  the  peculiar  anatomical 
conditions,  only  a  single  narrow  strip  of  conducting  tissue 
provides  the  joint  between  the  two  parts  of  the  heart.  The 
impulse  upon  arrival  in  the  ventricles  can  also  be  conducted 
and  distributed  within  the  musculature,  although  conduction 
in  this  way,  as  Lewis  has  shown, ^  is  about  ten  times  slower 
than  within  the  specific  conducting  tissue.  It  follows  from 
this  that  an  impulse,  distributed  in  this  way,  takes  more 
time  to  reach  its  goal.  How  this  circumstance  is  reflected  in 
the  electrocardiogram  is  now,  thanks  to  the  work  of  Lewis  (7), 
Carter  (8),  and  others,  well  known  in  as  far  as  it  relates  to 
the  complete  blocks.  If  a  branch  of  the  ventricular  conduction 
system  is  completely  blocked,  the  impulse  to  that  part  of  the 
muscle,  which  gets  its  excitation  through  this  branch,  has  to 
travel  some  way  through  the  muscle,  and  is  delayed  accor- 
dingly. In  the  electrocardiogram  this  is  reflected  as  a  change 
in  the  features  of  the  QRS- complex.  This  part  of  the  electro- 
cardiogram represents  the  spreading  of  the  impulse,  and  is  to 
be  conceived  as  a  summation  curve  produced  through  the  di- 
stribution of  the  impulse  within  both  ventricles  in  a  certain 
time-relation  (Lewis  1.  c).  If  the  propagation  of  the  impulse 
is  blocked  within  the  left  ventricle,  the  ventricular  curve 
assumes  outlines  which  are  next  to  those  of  the  dextrocardio- 
gram,  and  vice  versa.  If  the  block  is  complete,  the  ventri- 
cular curve  is  given  a  constant  aberrant  shape. 

In  the  case  of  an  incomplete  block  of  the  first  stage  (corres- 
ponding to  simple  prolongation  of  the  P-R  interval),  the  block 
being  localized  to  only  one  fixed  point,  an  aberrant  ventricular 
electrocardiogram  ought  to  be  Y^resent.  The  aberration  in  this 
case  ought  to  be  constant,  and  either  differing  so  slightly  from 
the  normal  that  it  cannot  with  certainty  be  diagnosed  in  this 

^  The  statements  are  summarized  in  >The  mechanism  of  the  heart  beat», 
Chapter  Vn. 
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particular  curve,  or  it  may  have  a  shape  indicating  an  unmis- 
tikable  bundle  branch  block.  Such  a  block  of  the  first  stage 
cannot,  therefore,  be  diagnosed,  unless  normal  findings  are 
recorded  after  this  condition. 

If  the  pronlongation  of  the  conduction  time  within  the 
blocked  part  of  the  arborisation  is  longer  than  the  time  re- 
quired by  the  impulse  to  reach  the  nearest  intact  peripheric 
branch  of  the  conduction  system  on  its  way  through  the 
musculature,  the  immediate  consequence  must  be,  of  course, 
that  the  injured  part  of  the  conduction  system  conducts  an 
impulse  which,  however,  remains  »frustraneous».^  If  the  in- 
jury is  of  so  small  an  extent  that  the  neighbouring  branches 
of  the  conduction  system  can  not  have  had  sufficient  time  to 
influence  the  conducting  power  may  be  diminished  to  0.1  and 
yet  the  impulse  proceed  on  its  ordinary  course;  whether  it  may 
do  so  or  not  is  not,  of  course,  of  importance  for  designating 
the  nature  of  the  block  as  incomplete. 

In  an  incomplete  block  of  the  second  stage  (corresponding 
to  ^dropped  beats»)  the  changes  ought  to  appear  more  compli- 
cated, as  in  this  case  the  conduction  time  within  the  block  is 
of  varying  length. 

If  the  impulse  is  only  slightly  delayed,  the  ventricular  part 
of  the  electrocardiogram  ought  to  have  nearly  normal  features, 
but,  as  the  conduction  time  is  more  and  more  increased,  the 
outlines  of  the  curve  ought  to  grow  more  alike  the  curve 
produced  when  in  the  end  the  impulse  cannot  proceed  further 
through  the  blocked  branch;  e.  g.  it  ought  to  assume  more 
and  more  the  features  possessed  by  a  curve  produced  by  com- 
plete block  at  the  place  in  question.  If,  for  example,  the  right- 
bundle  branch  is  blocked  to  this  extent  in  diiferent  phases, 
there  ought  to  be  seen  aberrant  complexes  varying  in  all 
possible  combinations  between  the  normal  and  the  levocardio- 
gram  arisen  by  complete  blocking  of  the  right  branch. 

When  an  incomplete  block  of  the  second  stage  is  localized 
in  such  a  way  that  two  branches  of  the  conduction  system  are 
involved,  whether  both  the  main  branches  or  some  of  their 
arborisations,  there  ought  to  be  a  possibility  to  observe  still 
more  forms  of  aberration.  If  such  an  injury  involves  both  of 
the  main  branches,  the  ventricular  curve  in  different  complexes. 


^  Such  a  mechanism  may  also  set  up  'dropped  beat9>,  as  stated  later. 
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may  assume  every  possible  shape  that  can  arise  from  summa- 
tion of  the  dextrocardiogram  and  the  levocardiogram. 

The  fact  that  the  impulse  from  one  of  the  branches  can 
reach  through  the  musculature  that  part  of  the  other  which 
lies  peripherical  from  the  injury  must,  however,  cause  a  dispo- 
sition to  one  in  a  certain  degree  regular  change  between  com- 
plexes of  the  opposite  types.  If  one  impulse  is  once  conducted 
in  this  way  (through  tlie  muscle),  one  of  the  branches  being 
for  the  instance  severly  blocked,  this  circumstance  means  a 
rest  for  the  branch  blocked  —  compare  the  shortening  of  the 
P — R  interval  after  a  dropped  beat  —  and  this  branch  can 
conduct  the  impulse  on  the  following  occasion  without  much 
delay,  when  now  the  other  branch  is  more  exhausted  and  tlie 
impulse  will  reach  its  ventricle  through  the  musculature.  In 
conse(;[uence  of  this  there  are  particularly  two  types  of  aberrant 
complexes  of  rather  different  features  to  be  seen,  and  if  the 
block  is  of  the  same  degree  in  both  branches,  the  two  types 
will  alternate  regularly.  The  conclusion  to  be  drawn,  there- 
fore, from  such  an  alternation  is  that  a  point  of  bifurcation 
is  incompletely  blocked;  a  conclusion  which  may  possibly  be 
of  some  value  for  the  local  diagnosis  of  the  injury. 

The  abnormal  actions  of  the  heart  discussed,  in  the  follo- 
wing will  be  exemplified  by  curves  taken  from  some  clinical 
cases.  I  am  indebted  for  the  clinical  data  to  Prof.  I.  Holm- 
gren and  Prof.  H.  C.  Jacobseus. 

Part  I:     Incomplete  blocks  of  the  first  stage. 
(Simple  prolongation  of  the  conduction  time.) 

The  cases  described  here  are  characterized  by  the  block- 
symtoms  being  only  observed  when  the  frequency  of  the  ven- 
tricular activity  is  abnormally  increased  during  paroxysms  of 
tachycardia.  In  describing  these  cases  I  shall  begin  with  the 
one  that  is  most  decided,  and  therefore  furnishes  the  best  in- 
formation as  to  the  origin  of  the  phenomenon. 

Case  I.  R.  T.,  dressmaker,  23  years  of  age.  At  the  age  of  about 
two  years  the  patient  had  diphteria,  but  has  not  suffered  from  any 
other  infectious  diseases.  In  the  last  two  years  she  has  had  paroxysms 
of  tachycardia,  the  first  one  commencing  without  previous  warning 
with  collapse  from  which  the  patient  awoke  with  violent  palpitation 
of  the  heart  continuing  one  day.  Free  from  symptoms  half  a  year; 
then    a  paroxysm   6  hours  after  a  fatiguing  bicycle  ride.     Since  De- 
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cember  1920  frequent  paroxysms,  sometimes  several  in  the  course 
of  the  day.  Mostly  confined  to  bed,  two  months  in  a  hospital, 
slowly  getting  better,  the  paroxysms  becoming  less  frequent.  When 
they  again  became  more  frequent  and  critical,  she  was  admitted  to 
the  l:st  Medical  Clinic  of  the  Serafimerlasarettet  on  July  14,  1921. 

From  the  physical  examinations  during  her  stay  in  the  hospital 
the  following  may  be  mentioned  here,  viz: 

No  dyspnea  or  cyanosis  when  in  bed. 

Heart:  No  \isible  pulsations  of  the  precordium.  The  heart-dull- 
ness extended  to  the  right  3 — 4  cm.,  and  to  the  left  10  cm.,  from 
the  midsternal  line — limits  on  orthodiagrams,  on  three  different  exa- 
minations resp.  4 — 4.7  and  8 — 9  cm.  A  constant  systolic  murmur 
at  the  base  to  the  left  of  the  sternum.  Blood  pressure  110  mm. 
No  signs  of  disease  in  other  organs.  Wassermann's  and  Sachs- 
Georgi's  reactions  negative.  The  pulse-rate  on  the  day  of  admis- 
sion was  90  (the  Ekg.  shows  auricular  flutter  with  ventricular  re- 
sponse on  every  other  or  every  third  auricular  wave).  Later  the 
patient  had  a  remarkable  slow  pulse-rate  (abt  40)  during  the  greater 
part  of  her  stay  in  the  hospital  except  on  she  occasions  of  paroxys- 
mal tachycardia.  Such  paroxysms  occurred  on  July  25  to  July  27, 
September  5  to  September  9,  October  12  to  October  13,  and  on 
November  1.,  all  except  the  last  one  of  one  or  more  days'  duration. 
They  seemed  to  occur  spontanenously;  once,  however,  the  patient 
believed  that  fright  was  the  cause  of  the  attack.  During  the  first 
hours  of  the  paroxysms  she  felt  uneasy,  suffered  from  headache  and 
cordial  pains,  but  later  on  she  seemed  to  be  rather  unaffected;  she  did 
not  loose  consciousness  during  any  of  these  paroxysms.  In  the  course 
of  the  paroxysms  the  ictus  was  observed  to  be  considerably  more 
intense,  and  strong  pulsations  were  seen  in  the  second,  third,  and 
fourth  left-hand  intercostal  spaces.  The  blood  pressure  during  pa- 
roxysms remained  at  the  same  level  as  in  the  free  intervals  or  110 
to  115   systolic,   and   80  diastolic  (auscultation  method). 

The  patient  was  discharged  for  further  attendance  in  her  home 
on  November  4.   1921. 

In  the  connection  indicated  by  the  title  of  this  report,  it  is 
merely  the  action  of  the  heart  during  the  paroxysms  that  is 
of  interest,  but  the  action  of  the  heart  in  the  intervals,  how- 
ever, presents  such  unique  conditions  that  they  will  be  dealt 
with  in  another  connection. 

During  the  first  day  of  the  paroxysm  which  lasted  from 
July  25  till  the  27th,  an  electrocardiogram  was  taken 
(Fig.  1)  showing  an  unmistakable  auricular  flutter  with  ven- 
tricular response  on  each  auricular  wave.  All  ventricular 
complexes  have  the  outlines  typical  for  this  patient,  and  show 
nothing  abnormal.  Some  24  hours  after  the  recording  of  this 
Ekg.    a    set    of   curves  were  taken,  all  showing  the  same  fea- 
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tures  as  those  reproduced  (Fig.  2).  Apparently  the  flutter  with 
ventricular  response  1:1  is  still  the  cause  of  the  high  rate 
which,  as  on  the  day  before,  is  at  190 — 200.  The  ventricular 
complexes  have  now,  however,  quite  different  features  to  those 
on  the  preceding  day.  In  lead  I,  where  the  auricular  waves 
are  the  smallest,  as  seen  from  other  records,  they  appear  in 
their  most  unmixed  form.  In  both  the  other  leads,  with  their 
more  conspicuous  signs  of  auricular  activity,  the  curve  assumes 
a  more  bizarre  shape,  out  of  which,  nevertheless,  a  ventricular 
part  of  the  right  ventricular  type  can  be  deciphered  with  cer- 
tainty, a  change  of  type  which  must  be  caused  by  an  obstacle 
to  the  spreading  of  the  contraction  impulse  within  the  left 
ventricle.  The  Ekg.  maintained  its  features  during  the  whole 
time  of  about  1  V  ->  hours  the  observations  on  the  patient  were 
continued,  and  it  appears  again  in  the  same  shape  when  the 
patient  was  subjected  to  observation  on  October  13  during  a 
paroxysm  of  long  duration  (Fig.  3). 

In  an  Ekg.  taken  5  hours  later  than  Fig.  2  the  ventricular 
complexes  have  regained  their  usual  shape,  the  ventricular 
frequency  being  reduced  through  an  a — v  block  2:  1  and  3:  I, 
although  the  flutter  continues  (Fig.  4).  On  repeated  occasions 
it  was  attempted  to  stop  the  paroxysms  through  vagal  pressure 
but  without  visible  effect,  even  in  simultaneous  electrocardio- 
grams. 

It  may  be  concluded  from  the  foregoing,  that  there  exists 
here  a  functional  defectivity  with  definite  localisation  within 
the  left-side  bundle  branch  system,  which  is  not  considerable 
enough  to  cause  a  complete  and  always  visible  block,  but  only 
arises  at  some  period  when  the  conduction-power  is  extremely 
exhausted. 

My  second  case  is  also  a  patient  with  seemingly  auricular 
flutter  as  the  cause  of  paroxysmal  tachycardia. 

Case  2:  O.  F.,  pharmaceutical  student,  age  21.  Congenital  val- 
vular affection.  Since  the  age  of  10  he  has  recollections  of  paroxysms 
of  tachycardia,  espcially  during  slight  infections  (angina  tonsillaris  and 
others).  He  had  scarlet  fever  in  1913.  In  1918  confined  to  bed 
3  weeks  with  uncomplicated  influenza  epidemica.  During  his  school- 
days no  symptons  of  serious  cardiac  incompensation;  could  take  part 
in  games  as  his  school  companions.  A  few  times  a  year  he  suffered 
from  paroxysms  of  tachycardia  beginning  without  obvious  cause, 
usually  continuing  15  minutes  to  one  hour  but  sometimes  a  little 
longer    and    ceasing    abruptly.     He    had    himself    observed    that    the 
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paroxysms  could  be  brought  to  an  end  by  his  swallowing  a  glass  of 
water  or  sometimes  by  merely  rising  from  a  recumbent  posture  to 
take  the  glass.  His  last  attack  was  of  very  long  duration;  it  com- 
menced on  October  27  and  lasted  till  November  21,  1921.  During 
this  time  he  remained  at  home,  partially  in  bed,  in  a  provincial 
town  till  November  14,  on  which  date  he  made  the  journey  to 
Stockholm  and  was  able  to  walk  the  one-kilometer  distances  to  and 
from  the  respective  railway  stations.  At  the  commencement  of  the 
paroxysm  in  question  he  felt  opporessed  for  some  minutes,  but  later 
on  did  not  feel  particularly  uncomfortable  except  in  a  certain  degree 
from  insomnia.  The  end  of  the  paroxysm  brought,  however,  a  sud- 
den sensation  of  relief.  He  was  admitted  to  the  l:st  Medical  Clinic 
of  the  Serafimerlasarettet  on  November  15,   1921. 

The  following  may  be  noted  from  the  physical  examination,  \-iz:  — . 

General  condition  good.  No  cyanosis  or  oedema.  Slight  dyspnea 
when  moving  about  in  bed. 

Heart :  The  entire  precordium  and  the  upper  part  of  the  epigastrium 
makes  small  pulsations  with  the  measure  of  the  heart-action.  No 
distinct  ictus.  The  heart-action  is  best  felt  to  the  left  in  the  epi- 
gastric angle.  Considerable  enlargement  to  the  right.  The  orthodia- 
graphical  heart  limits  to  the  left  8  cm.,  and  to  the  right  8.5  cm. 
from  the  midsternal  line.  A  systolic  murmur  heard  over  the  whole 
heart,  loudest  over  the  tricuspid  ostium.  The  pulse  faint  and 
soft  with  frequency  of  200.  Blood  pressure  88  TO.  The  liver  barely 
palpable    beneath   the  ribs.     Nothing  pathological  from  other  organs. 

Thus  the  patient  was  admitted  to  the  hospital  in  the  course 
of  a  persistent  paroxysm  of  tachycardia  during  which  I  had 
repeated  opportunities  to  take  electrocardiograms.  The  outlines 
of  the  curves  remained  constant  until  the  paroxysm  ceased, 
and  are  reproduced  in  Fig.  5. 

In  lead  I.  the  curve  looks  very  strange,  differing  widely  from 
curves  usually  seen  as  also  from  the  features  of  the  patient's 
ordinary  curve  in  the  same  lead.  The  two  other  leads,  how- 
ever, show  more  characteristic  types  of  levocardiograms.  The 
ventricular  frequency  on  the  different  examinations  is  between 
150  and  160.  To  decipher  the  action  of  the  auricles  seems 
very  difficult,  but  the  information  gained  from  my  first  case, 
described  in  the  foregoing,  makes  one  suspect  that  in  this  curve 
also  there  is  concealed  an  auricular  flutter,  and  on  further  exa- 
mination of  the  outlines  of  the  curve  signs  of  an  auricular 
action  with  twice  the  ventricular  frequency  are  discovered: 
regarding  its  frequency  most  probably  a  flutter.  The  first 
flutter- wave  has  its  initiation  about  0.06  second  before  the  ini- 
tiation of  the  ventricular  complex,  and  its  well-defined  sum- 
mit lies  immediately  before  this;  the  second  is  absorbed  in  T. 
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and  has  its  summit  just  before  the  decrease  of  this  summation- 
wave  Avliieh  now  and  then  (for  example,  in  Fig.  n)  is  marked 
through  a  double  !?ummit  of  the  wave.  To  verify  that  this 
was  the  case,  polygraphic  records  were  taken  on  more  occasions, 
both  with  ink-polygraph  and  together  with  electrocardiograms. 
Fig.  6  is  given  here  as  a  specimen  of  such  curves. 

In  the  records  from  the  jugular  vein  there  occur  with  con- 
stant intervals  two  principal  summits,  of  which  the  most  pro- 
minent is  evidently  caused  through  a  summation  of  c  and  a, 
and  the  second  through  a  and  v.  The  summits  in  the  radial 
curve  are  in  consequence  of  the  high  frequency  of  the  heart- 
action  rather  badly  marked.  The  curves  referred  to  seem  to 
me  most  probably  to  show,  that  the  ventricular  tachycardia 
is  connected  with  an  auricular  flutter  with  double  its  frequency, 
which  thus  reaches  about  310. 

On  November  11  attempts  were  made  to  stop  the  tachycar- 
dia through  vagal  pressure.  No  effect  whatever  was  observed 
in  simultaneous  electrocardiographical  records.  Some  hours 
afterwards,  however,  the  paroxysm  ceased  spontaneously. 

After  the  paroxysm  had  passed  the  electrocardiogram  of  the 
normal  form  for  this  patient  reappears;  differing  considerably, 
as  will  be  noticed  from  Fig.  7,  from  that  occurring  during 
the  paroxysm.  The  heart-action  is  now  a?  before  absolutely 
regular  with  a  frequency  nearly  one-half  of  that  during  the 
paroxysm.  The  auricular  summit  as  well  as  the  as  —  vs  in- 
terval shows  nothing  positively  pathological.  The  ventricular 
complex,  on  the  other  hand,  shows  the  changes  characteristic 
for  right-side  bundle  branch  block.  It  is  in  lead  I.  initiated 
with  an  unusual  double  oscillation  followed  by  a  well  defined 
positive  summit,  and  is  ended  by  a  rather  negative  T-wave. 
In  the  two  other  leads  the  curve  is  more  purely  of  levocardio- 
gram  type,  and  the  double  oscillation  from  lead  I.  is  partly 
absorbed  in  the  deep  negative  oscillation  of  the  curve.  The 
time  from  the  beginning  of  the  double  oscillation  to  the  end 
of  R,  resp.  S,  is  about  O.15  second. 

The  patient,  therefore,  is  already  during  oidinary  conditions 
subject  to  a  block  in  the  right-side  arborisations  of  the  ven- 
tricular bundle  branch  system.  In  the  paroxysms  of  tachy- 
cardia the  curve,  however,  considerably  changes  its  form.  A 
part  of  this  change  is  evidently  caused  through  summation  of 
ventricular  and  auricular  complexes,  but  although  the  features 
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of  the  flutter  waves  in  this  ease  are  not  known  the  changes 
of  the  outlines  of  the  curve,  especially  in  lead  I.,  are  so  pro- 
minent that  they  cannot  be  explained  solely  as  an  effect  of 
such  a  summation  of  flutter  waves,  particularly  as  the  latter 
ough  to  be  very  small  considering  the  slight  difference  in  their 
size  in  lead  II.  and  lead  III.  It  is  very  diflicult  to  decide 
with  certainty  what  is  the  manifestation  of  ventricular  acti- 
vity in  this  bizarre  curve,  seeing  that  nothing  can  be  averred 
with  absolute  certitude  except  that  the  line  marked  R^  is  of 
ventricular  origin.  A  presumable  ventricular  curve  might  be 
arrived  at  through  construction,  but  the  features  of  the  isolated 
flutter  waves  not  being  known,  the  results  from  such  an  attempt 
seem  to  me  not  sufficiently  exact  for  drawing  more  far-reaching 
conclusions. 

In  any  case,  it  seems  to  me  sufficiently  proved,  that  this 
patient  during  the  paroxysm  of  tachycardia  had  a  change  in 
the  outlines  of  the  ventricular  curve.  The  latter  assumes  con- 
stantly the  features  of  a  levocardiogram  by  block  on  the  right- 
side  bundle  branch,  and  the  change  of  the  outlines  must  be 
caused  by  an  increase  of  the  blockage  within  the  right-side 
bundle  branch. 

The  following  case  is  the  one  that  first  came  under  my  ob- 
servation, but,  as  the  others  offer  less  complex  conditions,  I 
have  thought  it  more  instructive  to  report  them  in  the  order 
used  here.  I  shall  later  touch  upon  certain  doubtful  features 
which  intrude  in  the  interpretation  of  this  case. 

Case  3:  I.  C,  instrument  maker,  42  years  old.  ]S^othing  of  spe- 
cial interest  in  the  family  history.  He  had  morbilli  at  12  years  of 
age.  After  an  acute  otitis  in  childhood  he  now  and  then  suffered 
from  secretion  from  his  right  ear.  Exempted  from  military  service 
on  account  of  deafness.  Nothing  abnormal  with  the  heart  at  the 
examination  then  made.  Had  suffered  from  shortness  of  breath  since 
3  or  4  years.  Was  confined  to  bed  in  December  1918  for  four 
weeks    with   influenza  epidemica;  since  that  time  increased  dyspnea. 

In  September  1920  at  hard  work  in  his  allotment  garden  he  was 
suddenly  seized  with  palpitation  of  the  heart  with  giddiness,  weak- 
ness and  vomiting.  He  could  hardly  walk  home  by  himself.  Alter- 
natingly  frequent  and  slow  heart  action  with  subjective  cardiac  symp- 
toms during  the  following  10  hours.  He  had  five  more  paroxysms 
of  that  kind  during  September  and  October.  In  November  he  was 
sent  to  a  hospital,  an  ulcer  of  the  stomach  being  suspected;  no  ob- 
jective symptoms  of  this.  During  his  stay  at  the  hospital  he  had  a 
paroxysm  of  tachycardia  leasting  14  hours,  the  pulse  counted  to  be 
about  200.     During  the  following  months  he  had  repeated  paroxysm- 
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lasting  some  hours  and  followed  by  pains  radiating  from  the  epigas- 
trium towards  the  dorsal  region.  He  usually  vomited  ^ii — 2  hours 
after  the  commencement  of  the  paroxysm,  and  he  had  observed  that 
the  quantity  of  urine  deminished  during  the  attacks.  Oedemas  were 
never  observed. 

The  patient  was  admitted  to  the  l:st  Medical  Clinic  on  March  10,1921. 

Notes  of  the  condition:  no  apparent  cyanosis  or  dyspnea  while  in  bed. 

Heart:  extensive  pulsations  of  the  whole  precordial  region  syn- 
ch roneous  with  the  heart.  The  apex-beat  in  the  fifth  intercostal 
space  ^/2  inch  within  the  raamillar  line,  rather  weak.  The  limits  of 
the  heart-dulness  extended  9  cm.  to  the  left  and  3.5  cm.  to  the  right 
of  the  midsternal  line.  At  the  apex  and  over  the  left  of  the  heart 
was  heard  a  protracted,  rather  harsh  systolic  murmur,  decreasing 
in  strength  towards  the  base  and  not  clearly  distinguishable  over  the 
pulmonary  artery  or  aorta.  The  second  sound  over  the  pulmonary 
artery  accentuated.  Blood  pressure  120/80.  The  liver  palpable  one 
inch  beneath  the  ribs,  its  edge  even.  No  signs  of  disease  in  the 
lungs  or  the  stomach.  A  perforation  in  the  right  tympanic  membrane, 
a  ciccatrix  in  the  left.     The  reflexes  show  nothing  particular. 

On  different  occasions  during  his  stay  in  the  hospital  extrasystoles 
were  clinically  observed. 

On  March  20  he  had  a  paroxysm  of  tachycardia  lasting  20  minu- 
tes. On  the  day  following  he  had  a  fresch  paroxysm  clinically  watch- 
ed, during  which  the  heart-rate  was  counted  to  130 — 160.  During 
this  paroxysm  there  were  observed  vigorous  pulsation  over  the  heart 
from  the  4th  intercostal  space  to  the  epigastrium,  the  lower  part 
of  sternum  following  the  pulsations.  The  heart-dullness  now  extended 
to  the  left  11  cm.,  and  to  the  right  4  cm.  from  the  midsternal  line. 
The  murmur  was  not  clearly  perceptible.  The  action  of  the  heart 
at  first  was  observed  to  be  perfectly  regular;  later  an  irregularity  of 
uncertain  type  was  noticed-  The  general  condition  was  hardly  in- 
fluenced. Probably  there  was  a  slight  cyanosis  but  no  dj^spnea.  The 
blood  pressure  was  95/75. 

Half  an  hour  later  appeared  a  rather  abrupt  decrease  of  the  pulse- 
rate  to  80  with  »each  3rd  to  each  6th  beat  an  extrasystole» ;  some- 
times long  pauses  between  two  beats  during  which  no  »extrasystole^ 
could  be  noticed.  The  patient  was  raised  in  bed  for  examination  of 
the  lungs  on  which  action  the  pulse-rate  increased  to  140.  After 
another  15  minutes  it  fell  to  76.  The  blood  pressure  now  after  the 
paroxysm  was  115/80  with  some  beats  heard  up  to  135  mm.  After 
the  paroxysm,  trace  of  albumen  was  found  in  the  urine  and  in  the 
sediment  some  hyaline  casts. 

On  the  following  days  there  were  repeated  slight  paroxysms.  The 
blood  pressure  on  different  examinations  varied  between  95/70  and 
110/70. 

At  2  p.  m.  on  April  11  tke  patient,  while  lying  in  bed  and  speak- 
ing to  visiting  relatives,  suddenly  collapsed,  got  ashy  pale  and  per- 
spired. He  had  no  cramps,  and  was  dead  when  the  physician  arrived 
in  a  few  minutes. 
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From  the  findings  at  the  autopsy  may  be  related: 

Heart:  weight  530  grammes.  On  the  front  side  of  the  left  ven- 
tricle were  seen  some  small,  hard,  light-yellow  spots;  the  other  part 
of  the  pericard  without  remarks.  The  heart  felt  firm,  of  usual  con- 
sistence, but  on  the  front  side  of  the  left  ventricle  near  the  apex 
there  was  a  softer  and  more  flimsy  part  of  penny-size  extent.  On 
incision  here  a  hard,  light-yellow  part  some  2  cm.  in  section  was 
found  in  the  myocard,  the  basal  side  of  the  part  having  a  cyanotic, 
softer  zone  with  here  and  there  small  fibrous  ciccatrices  within  it. 
There  were  numerous  fibrous  ciccatrices,  in  size  from  a  pin-head  to 
a  hemp  seed,  in  the  ventricular  musculature,  especially  within  the 
left  ventricle.  The  left  ventricle  was  considerably  hypertrophied 
with  a  15  mm.  thick  muscular  wall.  The  wall  of  the  right  ven- 
tricle measured  about  8  mm.,  and  the  left  auricular  wall  about  2  mm. 
and  perceptibly  more  than  the  right  one.  The  mitral  ostium  was  funnel- 
shaped  and  much  diminished,  hardly  admitting  one  finger.  The 
valves  were  throughout  thickened  and  calcareously  hard,  their  edges 
grown  together.  The  cordae  tendineae  were  shortened  and  unusually 
thick.  At  the  base  of  the  auricular  side  of  the  valves  the  surface 
was  rugged  and  rough,  calcareously  hard,  and  in  some  places  rather 
deeply  ulcerated.     No  thrombes. 

The  border  of  the  aortic  valves  was  slightly  thickened.  The  re- 
maining part  of  the  endocard  was  not  diseased.  The  aorta  and  the 
coronary  arteries  as  far  as  they  could  be  opened  with  scissors  showed 
no  signs  of  disease. 

The  smaller  bronchiae  contained  a  muddy,  greyish  secretion.  The 
spleen  weighed  220  gr. ;  was  hard,  firm  and  cyanotic.  The  liver 
weighed  1,600  gr. ;  showed  no  clear  design.  The  kidneys  showed  a 
slight  stasis  but  no  other  signs  of  disease. 

Pathological  anatomical  diagnosis:  Schlerosis  valvulae  mitralis.  Myo- 
malacia cordis.     Bronchitis.     Statis  organum. 

The  first  electrocardiograms  of  this  patient  were  taken  on 
March  15  (Fig.  8)  and  show  a  perfectly  r<^gular  heart  action 
with  frequency  between  80  and  90.  The  P-R-interval  lies  at 
the  upper  limit  of  the  normal.  There  is  a  right  ventricular 
preponderance. 

On  March  22  I  had  an  opportunity  to  examine  the  patient 
during  a  paroxysm  of  tachycardia.  AVhen  he  arrived  for  exa- 
mination, I  myself  was  not  aware  that  he  had  a  paroxysm. 
The  patient  himself  felt  in  no  way  uneasy,  and  moved  about 
without  assistance  from  his  bed  to  the  examination  chair.  The 
electrocardiogram,  however,  recorded  the  very  remarkable  chan- 
ges seen  in  Fig.  9 — 12.  From  the  changes  thus  observed 
during  the  examination  I  believed  that  there  was  serious  and 
immediate  danger  for  the  life  of  the  patient.     In  consequence 
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I  exposed  (luickly  tlie  four  plates  1  had  in  the  ease  at  the 
time,  without  spending  any  time  on  the  standardization,  and 
had  the  patient,  who  throughout  did  not  feel  anything  out- 
of-the-way  except  frequent  spells  of  palpitation,  assisted  into 
bed.  An  immediately  made  percussion  and  auscultation  gave 
es.sentially  the  same  resultas  described  above  from  the  paroxysm 
on  ]\[arch  21. 

The  curves  obtained  show  an  undulation  commonly  almost 
regular,  yet  in  Fig.  10  respeatedly  changing  feature,  and  com- 
pletely differing  from  the  usual  form  of  the  electrocardiogram. 
The  curves  remind  in  many  ways  of  those  obtained  in  animal 
experiments  on  ventricular  fibrillation  before  complete  fibrilla- 
tion is  established.  The  frequency  of  the  undulations  varies 
considerably  just  as  the  common  aspect  of  the  curve;  it  is  at 
lowest  about  180.  and  at  highest  about  240.  The  form  of  the 
curve,  when  it  remains  staljle,  is  nearly  identical  with  the  car- 
diograms of  a  case  recently  published  by  Robinson  and  Herr- 
mann (Heart,  vol.  VIII,  p.  59.  case  IV)    (5). 

The  cause  of  this  singular  curve  I  at  first  believed  to  be  a 
ventricular  automaty  of  a  kind  similar  to  auricular  flutter  and 
fibrillation.  Regarded  together  with  examples  of  ventricular 
fibrillation  published,  and  considering  the  sudden  death  of  the 
patient,  this  at  first  seemed  to  be  the  only  acceptable  explana- 
tion. A\'hen  I  subse(|uenlly  had  had  an  opportunity  to  observe 
the  above  described  cases  i  and  o  it  appeared  to  me,  however 
possible  to  explain  this  case  along  the  above  mentioned  lines. 
Undeniably  the  curves  show  great  resemblance  to  lead  I.  in 
case  2  where  the  cause,  auricular  flutter  combined  with  bundle 
branch  block,  is  undoubted. 

Except  in  certain  parts  of  Fig.  10  the  outlines  of  the  curve 
have  an  evident  disposition  to  remain  constant,  and  when  it 
holds  its  regular  form  there  occurs  in  quite  regular  places 
small  summits,  which  with  the  greatest  probability  are  caused 
by  the  action  of  the  auricles.  The  intervals  between  these 
summits  are  so  regular,  and  the  outlines  of  the  curve  are  of 
a  shape  that  makes  the  presence  of  auricular  flutter  very  likely. 
The  difficulty  of  deciphering  a  summation  curve  with  two  un- 
known components  is  mentioned  above.  In  the  place  where 
the  conditions  seem  to  be  most  simple  I  have,  however,  ten- 
tatively drawn  out  the  waves  of  the  presumed  flutter  (Fig.  10). 

If  such  an  auricular  flutter  is  the  cause  of  the  action,  there 

28—222604.  Acta  med.  Scandinov.    Vol.  LVII. 
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must  be  considerable  disturbances  in  the  function  of  the  ven- 
tricular conduction  system,  disturbances  in  which  particularly, 
to  judge  from  the  direction  of  the  quicker  movements  of  the 
string  (upwards  in  lead  III.),  the  left  bundle  or  its  arborisa- 
tions are  interested.  The  fact  that  the  ventricular  curve  looks 
like  a  dextrocardiogram,  whereas  the  serious  myocardial  changes 
were  to  be  found  within  the  left  ventricular  wall,  seems  to 
support  my  conception  of  the  curve  as  being  caused  by  de- 
fective conduction  and  not  by  ventricular  automaty.  The  de- 
gree of  defective  conduction  must  also  be  varying,  and  very 
likely  there  is  also  a  change  in  the  localisation  in  such  a  way, 
that  an  exhaustion  (presumably  in  connection  with  changes  in 
the  refractory  period  as  in  auricular  fibrillation)  also  appears 
in  other  foci,  which  causes  the  changes  in  the  outlines  of  the 
curve.  The  possibility  that  the  entire  heart-action  changes  its 
character  during  the  irregular  phases  in  Fig.  10  must  be  con- 
sidered, but  probably  the  auricular  flutter  continues  also  during 
these  periods  although  absorbed  in  the  altered  ventricular 
curve. 

My  explanation  of  this  peculiar  curve  may  thus  be  samtnar- 
ized  as  follows:  the  cause  of  the  abnormally  frec[uent  heart - 
action  is  presumably  an  auricular  flutter,  or  auricular  tachy- 
cardia of  another  kind,  and  the  bizarre  outlines  of  the  curve 
are  caused  by  auricular  complexes  summed  up  to  abnormal 
ventricular  complexes  of  dextrocardiogram  type,  arisen  through 
defective  conduction  withia  the  left  bundle  branch  arborisa  - 
tions;  changes  in  the  conduction  power  of  the  bundle  branches 
are  causing  the  alternation  of  the  form  of  the  curve. 

The  three  cases  described  above  —  with  the  reservation  made 
in  respect  to  case  3  —  exemplify  thus  temporary  occurrence  of 
a  constant  aberration  in  the  ventricular  curve,  in  agreement 
with  what  I  have  written  in  the  discussion  on  page  387  as 
presumable  in  incomplete  block  of  the  first  stage  within  the  ven- 
tricular arborisations. 

The  best  case  for  explanatory  purposes  of  this  group  (case  1) 
shows  that  analogous  conditions  exist  in  difierent  parts  of  the 
conduction  system.  Since  the  conduction  of  the  impulses  within 
the  ventricles  with  a  frequency  of  190  per  minute  has  pro- 
ceeded there  a  certain  length  of  time,  there  appears  a  block 
within  the  left  side  bundle  branches,  and  when  the  impulses 
have   proceeded  with  the  same  frequency  between  the  auricles 
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und   thf   Vfiitrii'h's   tor  s(»ni<'  tiim-   iiKin-.   tlnTt'  (pccurs   ;iii  incoiii 
plt'te    auriculn-vf-ntricular   block.      At   the  (liiuinislii'd   \fiitricu- 
lar  t'rt'ijut-ncv   raii-^i-d   lifrfl»\-  tin-  Nfntrieiilar  cuiului'iiuu  -\'stfin 
is   niu'i'   inort"  ai-tiiiL;-   iioniially.      'I'licsf   i-oiHlilinns   srciii    tu!  indi- 
cate     that      tllr      t'aillllV      n(     tllc     (Milldu('ti\ity     is     tn     1m-    coilrriNi'd 

jjartly  as  a  syiii])tiini  ot"  cxtrenii'  rxlianstioii.  ahhoii<;li  tliiT'- 
must  alsd  exist  an  oriranic  di-ticifiicx-  with  dfiinitf  lociili- 
sation. 

In  my  sreond  (Msi'  tlu*  cdndition  si't-ms  similar  tn  the  tii'>1 
nne.  altliough  Iutp  it  is  only  the  ([Ui'stion  of  an  incrcasr-  ot'  a 
perpotiuiUy  visible  block  dnriiii^  a  period  of  increased  ventri 
oular  frei[iieniy'.  seemingly  depeuding  on  an  anrieubir  tlutter. 
which,  witlioul  alternation  in  tlie  airioxentrienlar  eondnction, 
is  going  on  for  weeks:  a  eireamstance  still  more  (dearh'  indi- 
cating a  special  failnre  of  the  condnctivity  in  a  localized  ])art 
of  the  veritricnlar  conducti(jn   system. 

The  third  case  presents  ai)parently  (juite  unitjnt!  conditions, 
and  the  obtained  cnrves  are  so  eom])licated  that  their  explana- 
tion is  especially  diflicult.  The  proliability.  that  there  is  at 
hand  an  abnornml  ventricular  antomaty  witli  a  retrograde  cim- 
dnction  of  impnlses  to  tlie  anri(des.  has  already  lieen  p(»inted 
out.  There  exists.  in:'verthidess.  snch  ajiparent  analogies  between 
this  case  and  the  t\vo  others  of  this  grou])  tluit  I  have  not 
hesiatated  to  describe  tliem  togetlier  for  purjjose.s  of  com])ari- 
son.^  At  certain  nnments  the  aberrant  ecjinplexes  contiiuialK' 
change  their  features,  a  circumstance  which  most  likelw  how- 
ever, depends  on  multiple  obstacles  to  the  conduction  acting 
alternately.  The  j)athological  clninges  discovered  at  the  auto])sy 
seem  to  support  such  an  assum])tion.  althongh  the  microscopi- 
cal assignation,  that  one  or  more  of  them  (Mjucern  the  conduc- 
tion system  seems  of  little  value  (on  account  of  the  mnltitnde 
of  lesions)  for  the  interpretation  of  the  case.  That  the  mecha- 
nism of  the  heart,  exemplilied  in  the  electrocardiograms,  comes 
next  to  the  ventricular  fibrillation,  and  that  such  a  eom]dete 
fibrillation  caused  the  sudden  death  of  the  patient  seems  very 
probable.  It  is  especially  remarkable  that  the  disseminated 
myocordial  lesions  between  the  paroxysms  cannot  be  traceil 
in    the    electrocardiogram    of  this  patient  which,  althongh   the 

^  Another  reason  for  this  is  that  I  wish  to  advance  the  possihility  of  the 
explanation  protlered  here  against  the  one  put  forward  by  Roliineon  and  Herr- 
mann in  a  similar  case  (1.  c.) 
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left  ventricle  at  the  autopsy  seems  to  be  mostly  hyjjertrophic, 
indicates  a  right  preponderance  and  no  signs  of  bundle  branch 
block. 


Part  II.     Incomplete  blocks  of  the  second  stage. 

(Corresponding  to  ^dropped  beats»). 

Of  this  group  1  have  only  studied  one  case  of  my  own 
w^hich,  however,  exemplifies  all  varieties  of  ventriculer  com- 
plexes possible  to  meet  with  in  this  stage  of  arborisation  block. 

Case  4.  I.  0.,  girl,  12  years  old.  Nothing  of  special  interest  in 
the  family  history.  Had  morbilli  as  an  infant.  Fell  ill  with  erj'- 
thema  nodosum  at  5  years  of  age;  at  this  time  diagnosed  by  the 
physician  a  vitium  cordis.  At  the  age  of  8  aod  9  she  was  confined 
during  two  winters  to  bed  for  some  two  weeks  each  time  with  bron- 
chitis. At  school  she  was  short  of  breath  and  troubled  with  palpi- 
tation; did  not  take  part  in  gymnastics  for  this  reason.  Had  never 
suffered  from  very  severe  incompensation  of  the  heart. 

At  Christmas-time  in  1920  she  one  morning  while  lying  in  bed 
playing  with  some  coins  lost  consciousness  for  some  10  minutes 
without  forewarniog,  and  her  face  and  arms  were  seized  with  cramp. 
No  further  symptoms  during  medication  with  digitalis  lasting  some 
weeks.  At  Easter  1921  she  collapsed  twice  in  the  same  day,  and 
was  on  this  account  admitted  to  the  Hind  Medical  Clinic  of  the  Sera- 
fimerlasarettet  on  March   23,   1921. 

From  the  physical  examinations  during  the  stay  in  the  hospital, 
continued  in  two  periods,  with  a  discharge  between  May  18  and 
June  6,  to  July   21,   1921,  the  following  data  are  gathered. 

Heart:  the  limits  of  the  heart-dullness  reach  8  cm.  to  the  left, 
and  3  cm.  to  the  right  of  the  midsternal  line.  Orthodiagram  on 
June  29  shows  the  limits  of  the  heart  1  cm.  to  the  left  and  3.5  cm. 
to  the  right  with  a  thorax  diameter  of  20.5  cm.  —  At  the  apex  is 
heard  a  reduplication  of  the  first  sound  with  the  latter  part  accen- 
tuated, at  the  base  to  the  left  of  the  sternum  a  systolic  murmur. 
The  second  pulmonary  sound  is  accentuated.  The  blood  pressure 
120/80   mm.   Hg. 

Lungs,  stomach  and  urine  show  no  signs  of  disease,  neither  arc 
there  any  signs  of  organic  nervous  disease. 

During  all  her  time  in  the  hospital  there  was  observed  in 
this  patient  frequent  auricular  extrasystoles,  showing  an  evi- 
dent disposition  to  alternate  with  normal  constractions  in  quite 
a  regular  way,  as  it  is  seen  in  Figs.  13  and  14;  on  other  occa- 
sions the  extrasystoles  occur  more  isolated.  Yet  they  occur 
always    on    a   rather    constant  time  after  the  initiation  of  the 
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preceding  ventricular  contraction,  in  such  a  \vay  that  their 
auricular  component  never  is  recorded  completely  isolated  from 
the  T-wave  of  the  preceding  complex.  Although  from  this 
cause  the  features  of  the  extras3'stolic  P-wave  cannot  be  stu- 
died in  detail,  it  is  evident  from  what  can  be  readily  observed, 
that  the  extrasystolic  P  has  outlines  differing  rather  much 
from  those  of  the  normal  P- waves  of  the  case:  according  to 
experiments  by  Lewis  (3)  their  starting  point  thus  might  not 
be    found    in   the  immediate  neighbourhood  of  the  sinus  node. 

The  ventricular  complexes  belonging  to  the  extrasystoles  are 
usually  of  an  aberrant  shape;  as  one  of  the  only  occasionally 
observed  exceptions  from  this  rule  may  be  pointed  out  the  4th 
complex  in  Fig.  13.  Chiefly,  however,  there  are  seen  two 
rather  constant  types  of  aberrant  complexes  who  in  periods  of 
frequent  extrasystoles  show  an  evident  disposition  to  alternate 
in  the  way  illustrated  in  Fig.  13  and  lead  I.  of  Fig.  14.  There 
is  no  sure  difference  in  time  between  the  preceding  normal 
complex  and  the  P-waves  of  the  extrasystoles  of  either  type. 
On  the  other  hand,  there  is  a  very  conspicuous  difference  con- 
cerning the  P — Q- intervals.  In  the  normal  complexes  the 
P — Q-interval  is  constantly  0,125  sec,  but  in  the  aberrant  ones 
it  is  of  varying  length.  In  the  type  marked  »D»  (Fig.  13) 
the  a — V  conduction  time  seems  to  be  nearly  the  same  as  in 
normal  complexes  —  exact  measurements  are  not  possible  as 
the  extrasystolic  P  is  never  seen  isolated  —  whereas  in  the 
other  type  of  aberration  (''>L»)  it  always  is  definitely  and  at 
least  0,05  sec.  longer.  This  circumstance  makes  possible  the 
identitication  of  the  more  bizarre  ventricular  complexes  in  lead 
III  with  their  more  simple  corresponding  complexes  in  leads 
I.  and  II.  Thus,  as  the  conduction  time  is  constant  and  rela- 
tively short  in  all  normal  complexes  and  is  not  definitely  longer 
in  the  extrasystoles  of  the  type  »D»  but  merely  prolonged, 
when  extrasystoles  of  the  type  »L»  occur  with  the  same  con- 
ditions, the  atrio  ventricular  conduction  ought  to  be  unaffected 
and  the  apparent  prolongation,  which  is  met  with  in  the  »L'- 
complexes,  have  its  cause  localized  distally  from  the  real  atrio- 
ventricular bundle  within  the  ventricles. 

As  to  the  mentioned  two  types  of  aberrant  ventricular  com- 
plexes they  own  the  characteristics  of  such  ones  arisen  through 
failure  of  the  conduction  within  the  ventricular  arborisations. 
The    length    of   time    of   the  initial  part  of  the  aberrant  com- 
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plexes,  corresponding  to  the  spread  of  the  impulse,  is  aug- 
mented above  the  limits  of  the  normal  and  several  times  longer 
than  in  the  normal  complexes  of  this  patient,  and  the  T-sum- 
mit,  moreover,  has  a  potential  opposite  to  the  essential  part  of 
the  initial  phase.  They  thus  possess  those  characteristics  which 
Lewis  7),  Carter  8),  and  others  have  shown  as  belonging  to 
ventricular  complexes  when  the  conductivity  in  the  bundle 
branch  arborisations  is  disturbed,  and  no  doubt  these  com- 
plexes are  set  up  by  an  obstacle  within  the  ventricular  con- 
duction system  for  the  spreading  of  the  impulse  arriving  from 
the  auricles.  This  obstacle,  however,  is  not  a  complete  one. 
but  only  comes  forth  when  the  conduction  system  of  the  ven- 
tricles has  had  an  insufficient  time  to  recover  after  the  con- 
duction of  the  preceding  impulse. 

For  the  explanation  of  both  types  of  aberrant  complexes 
chiefly  occurring,  it  must  be  presumed  that  an  incomplete  block 
exists  within  two  ramifications,  if  only  within  one  ventricle 
or  in  the  two  main  branches  seems  very  difficult  to  decide 
with  certainty,  but  with  regard  to  the  outlines  of  the  com- 
plexes, especially  in  lead  III.,  I  consider  the  last  assumption 
to  be  the  more  probable. 

The  mechanism,  at  times  with  frequent,  regularly  occurring 
extrasystoles,  should  then  work  in  the  following  manner,  sche- 
matically illustrated  in  Fig.  lo.  After  a  contraction  impulse 
normally  spread  along  both  bundles  (1)  there  occurs  an  auri- 
cular extrasystole  (2)  very  soon  after  the  end  of  the  refractory 
period.  The  conductivity  within  the  bundle  arborisations  of 
one  of  the  ventricles,  say  the  left,  is  at  this  instant  not  yet 
completely  regained,  and  for  this  reason  the  impulse  spreads 
more  quickly  to  the  opposite  ventricle  (D)  and  reaches  the 
other  by  indirect  means  through  the  muscle.  During  the  rela- 
tively long  time  till  the  next  normal  impulse  (3)  —  the  extra- 
systoles  being  followed  by  a  relatively  long  pause  that  usually 
is  not  completely  compensatory  —  the  conductivity  has  time 
for  complete  restitution,  so  that  the  result  is  a  normal  con- 
traction. The  next  impulse  (4)  is  an  extrasystole.  and  occurs 
once  more  before  completely  restituted  conductivity,  but  it  takes 
the  way  to  the  opposite  ventricle  (S),  because  resistance  to  the 
conduction  is  now  the  least  in  that  bundle  branch  which  has 
only  conducted  one  impulse  while  the  other  has  conducted 
two.     If   the    blockage    should    not    concern    both  of  the  main 
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branches,  but  only  a  part  of  one  of  them,  the  injury  even  in 
that  case  would  set  up  the  same  kind  of  mechanism,  localized 
to  a  point  of  bifurcation. 

If  this  explanation  is  correct,  the  cause  of  the  condition  must 
be  assumed  to  be  blocks  in  both  bundle  branches,  possibly 
within  a  common  vulneration  where  they  run  close  to  one  another. 

With  exception  of  the  above  mentioned  two,  perfectly  deve- 
loped types  of  aberrant  complexes,  the  records  from  this  patient 
at  dirt'erent  times  show  an  entire  pattern  card  of  one-might- 
say  rudimentary  aberrant  complexes  caused  by  a  closer  simul- 
taneity of  the  contractions  of  both  ventricles.  As  examples  of 
this  may  be  mentioned  the  second  complex  in  Fig.  13,  besides 
which  several  minor  variations  in  the  outlines  are  seen  in  the 
last  two  lines  of  Fig.  14  and  in  Fig.  15. 

The  records  from  this  case  seem  to  me  to  form  a  clinical 
])endant  to  those  which  Wilson  and  Herrmann  (10)  reproduce 
in  recently  published  experiments  on  animals. 

In  consequence  of  the  statements  made  in  the  discussion 
(page  4  and  5)  concerning  incomplete  blocks  of  the  second  stage 
within  the  ventricular  arborisations,  and  especially  at  places 
of  bifurcation,  this  case  as  well  as  the  cases  of  Lewis,  as  it 
seems  to  me,  ought  to  be  interpreted  in  the  way  attempted 
here.  In  my  case  the  incomplete  block  appears  to  be  a  con- 
stant phenomenon,  keeping  the  same  character  during  four 
months  of  watching,  indifferent  against  therapeutics  —  diffe- 
rent hearttonics  together  with  potassium  iodide  and  mercury 
having  been  administered  for  resolvent  purpose.  ^ 


ObserTations   ou  auricular  flutter  as  llie  cause  of  ventri- 
cular tachycardia. 

It  is  of  special  interest  to  note  at  which  conditions  the  auri- 
cular flutter  occurs  in  these  cases  as  the  cause  of  paroxysmal 
tachycardia    which,   as  seen  in  particular  in  case  2,  differs  on 

^  On  Sept.  11,  1922  the  patient  visited  me  and  I  had  an  opportunity  to  take 
a  new  set  of  curves.  They  all  show  on  the  whole  the  same  conditions  as  those 
reproduced,  even  the  regularity  of  the  extraeystoles,  and  the  varying  of  the 
aberrant  complexes  as  in  Fig.  13  was  established  on  repeated  occasions.  Yet  as 
a  whole  the  heart  action  was  more  regular  than  a  year  ago,  and  »L»-complexes 
of  slightly  changed  aspect  prevailing  at  times  of  irregular  extrasystoles.  —  An 
X-Eay  examination  revealed  no  costal  ribs.  There  were  even  found  some  cal- 
careous spots  in  the  lungs  and  rather  enlarged  glands  in  the  radix  pulmonum. 
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certain  points  from  paroxysmal  tachycardia  as  it  usually  oc- 
curs. In  the  cases  2  and  3  it  was  repeatedly  attempted  to 
influence  the  mechanism  of  the  heart  by  means  of  vagal  pres- 
sure, from  which,  however,  no  immediate  result  could  be  traced 
on  any  occasion  even  in  simultaneous  electrocardiograms.  This 
persistance  of  the  tachycardia  in  progress  —  which  I  have 
also  found  in  other  cases  of  paroxysmal  tachycardia  of  the 
same  origin  —  ought  possibly  to  be  ascribed  to  the  circum- 
stance that  an  auricular  flutter  is  the  base  of  the  tachycardia. 
One  of  the  patients  (case  2)  was  able  to  relate,  however,  that 
he  formerly  could  stop  his  paroxysms  by  swallowing,  and  that 
they  had  even  ceased  immediately  upon  his  rising  from  a 
recumbent  position  to  take  a  glass  of  water.  It  is  probable 
that  there  was  not  auricular  flutter  in  these  former  paroxysms. 
The  anamnestical  paroxysms  in  case  1  had  not  always  the 
type  with  a  sudden  stop,  which  is  usually  considered  to  indi- 
cate a  real  paroxysmal  tachycardia.  The  patient  insisted  that 
the  accelerated  heart- action  often  came  to  an  end  by  degrees, 
and  her  statement  was  confirmed,  inasmuch  as  the  ventricular 
frequency  at  first  was  reduced  through  an  incomplete  atrio- 
ventricular block  which  lowered  the  ventricular  action  to  about 
90,  whereas  in  this  patient  the  usual  frequency  was  about 
40.  The  auricular  flutter  is  observed  to  continue  for  several 
days  after  the  appearance  of  this  block.  The  sudden  stop, 
therefore,  most  likely  exi.sts  although  the  ventricular  frequency 
is  reduced  by  steps,  and  the  stop  in  consequence  is  less  pal- 
pable to  the  patient.  The  »extrasystoles»  and  dropped  beats, 
mentioned  in  the  clinical  report  of  a  paroxysm  in  case  3  (p. 
395)  and  observed  at  the  end  of  the  paroxysm,  are  possibly 
caused  by  a  similar  mechanism  of  the  heart. 

The  experiences  from  these  three  patients  with  paroxysms 
of  tachycardia,  which  one  would  be  inclined  to  believe  as 
followed  by  a  very  considerable  failure  of  the  circulation  to 
judge  by  the  features  of  the  electrocardiograms,  show  that  the 
patients  as  often  is  the  case  in  paroxysmal  tachycardia  have 
been  strikingly  little  disturbed  by  the  abnormal  heart-action. 
More  palpable  subjective  trouble  from  the  violent  palpitation 
has  occurred  only  during  the  first  hours  of  a  paroxysm;  later 
on  the  patients  have  usually  not  had  any  trouble  of  note.  The 
circulation  also  has  been  less  influenced  than  could  be  expected. 
No    dyspnea    while    reposing    in    bed    has  been  met  with,  the 
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blood  pressure  has  not  been  reduced  very  much  during  tlie 
paroxysms,  and  uo  signs  of  any  evident  stasis  could  be  observ- 
ed except  in  case  .">,  where  there  was  a  reduction  of  the  blood 
pressure  of  20  mm.  in  one  of  the  serious  paroxysms,  the  quan- 
tity of  urine  being  also  diminished  in  conjunction  with  a 
slight  albuminuria.  This  patient,  moreover,  could  move  about 
rather  freely  during  the  paroxysms,  and  it  will  be  noted  that 
upon  the  examination,  when  the  curves  12 — 15  were  obtained, 
the  patient  easily  walked  across  the  room  to  the  examination 
chair.  The  patient  in  case  2,  whose  blood  pressure  during 
the  paroxysm  is  also  rather  low,  had  been  walking  kilometer- 
long  distances  while  the  paroxysm  was  on.  In  this  respect, 
consequently,  these  paroxysms  with  failure  of  the  intraventri- 
cular conduction  are  not  much  different  from  other  paroxysms 
of  tachycardia. 

A  prognostical  estimation  of  the  incomplete  or  temporar}- 
bundle  branch  blocks  described  here  is,  of  course,  still  impos- 
sible, because  in  all  the  mentioned  cases  the  pathological  con- 
dition which  is  of  interest  in  this  connection  did  not  occur 
as  the  one  injury  of  the  heart,  and  I  have  unfortunately  not 
yet  had  the  oppotunity  to  repeat  the  examination  of  the  sur- 
viving patients,  except  in  case  4  (see  page  403),  in  order  to 
ascertain,  if  a  complete  bundle  branch  block  has  developed  out 
of  the  incomplete  one.  At  the  repeated  examination  of  the 
said  case,  a  year  and  a  half  after  the  first  observation,  the 
condition    remained    nearly    the  same  as  on  the  first  occasion. 

Summary. 

The  presumable  mechanism  of  the  heart  in  incomplete  bundle 
branch  l)lock  and  changes  in  the  electrocardiogram  on  these  con- 
ditions are  discussed. 

As  a  conclusion  from  our  knowledge  about  incomplete  atrio- 
ventricular blocks  and  the  action  of  the  ventricular  conduction 
system  follows: 

1.  That  an  incomplete  arborisation  block  of  the  1st  stage 
(corresponding  to  simply  prolonged  conduction  time)  ought  to 
occur  as  a  temporary  and  then  constant  aberration. 

2.  That  an  incomplete  arborisation  block  of  the  2nd  stage 
(corresponding  to  -dropped  beats*)  ought  to  set  up  aberrant 
ventricular    complexes    varying    from    such    of   nearly    normal 
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aspect  to  such  of  the  type  caused  by  a  complete  block  at  the 
point  injured.  —  Blocks  of  this  stage  concerning  a  bifurcation 
ought  to  dispose  to  an  alternation  between  two  opposite  types 
of  aberrant  complexes. 

For  the  illustration  of  blocks  of  the  1st  stage  three  cases 
are  reported  of  paroxysmal  tachycardia  caused  by  auricular 
flutter  (the  last  case  yet  doubtful  in  this  respect). 

The  blocks  of  the  2nd  stage  are  exempliiied  by  a  case  where 
frequent,  often  regularly  occurring  auricular  extrasystoles  are 
followed  by  aberrant  ventricular  complexes  with  an  evident 
disposition  to  alternation  between  two  greatly  differing  types. 
The  heart- action  described  in  this  case  has  remained  rather 
the  same  for  more  than  a  year  and  a  half. 

Concerning  the  cases  of  paroxysmal  tachycardia  caused  by 
flutter  they  are,  as  far  as  my  experience  extends,  unaffected 
by  vagal  pressure.  It  is  recorded  in  one  of  the  cases  how  the 
ventricular  frequency  was  reduced  towards  the  end  of  the 
paroxysm  of  tachycardia  by  an  incomplete  atriventricular  block- 
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Explanation  to  the  plates. 

At  the  commencement  of  the  curves  is  recorded  the  response  of 
ihe  string  to  1   millivolt.      All  times  are  given  in  ^  5  seconds. 

Fiu.  1.  Case  1:  July  25  at  2  o'clock  p.  m.  Auricular  flutter. 
Ventricular  response  on  each  auricular  wave.  Frequency  195.  The 
ventricular  complexes  of  the  form   usual  in  this  patient. 

Fig.  ^.  Case  1:  July  26  at  2  o'clock  p.  m.  Auricular  flutter  with 
ventricular  response  1  :  1  continuing.  Left  bundle  branch  block. 
Frequency  207. 

Fig.  S.  Case  1:  Curve  from  paroxysm  of  flutter  on  October  13 
showing  the  same  as  figure   5.      Frequency  155. 

Fig.  4.  Case  1:  July  26  at  7  o'clock  p.  m.  Auricular  flutter  with 
frequency  220.  Auriculo- ventricular  block  2:1  and  3:1.  The  ven- 
tricular complexes  have  regained  their  normal  form. 

Fig.  5.  Case  2:  Ekg.  from  the  period  of  tachycardia.  The  two 
]iresumed  auricular  waves  in  lead  III.  marked  with  1  and  2.  The 
asterisks  marks  the  duplication  of  the  T  +  P-summit. 

Fig.  6.  Case  2 :  Polygraphic  curve  showing  the  mentioned  auricular 
waves  in  the  jugular  curve. 

Fig.  7.  Case  2 :  The  usual  Ekg.  in  this  patient,  showing  the  cha- 
racteristics of  a  right  bundle  branch  block  and  a  rarely  seen  initial 
double  oscillation  in  the  ventricular  complex. 

Fig  8.  Case  3:  The  usual  Ekg.  in  this  patient,  showing  right 
ventricular  preponderance. 

Fig.  9 — 12.  Case  3.  Ekg:s  from  the  paroxysm  on  March  22, 
given  in  the  sequence  they  were  obtained.  For  their  interpretation 
reference  is  made  to  the  text.  In  the  middle  curve  of  Fig.  10  is 
sketched  the  presumed  auricular  flutter. 

Fig.  13.  Case  4:  Lead  I:  The  second  ventricular  complex  slightlj 
aberrant.  After  the  5th  ventricular  complex,  initiation  of  the  regu- 
lar alternation  described  on  page  4.  The  ciphers  on  the  diagram 
refer  to  intervals  between  auricular  and  ventricular  complexes  and 
the  P — R  interval.  The  diagram  illustrates  the  presumed  mechanism 
of  the  heart-action.  The  conduction  in  the  main  branch  of  the  atrio- 
ventricular conduction  system  is  unaffected.  The  usual  schematical 
joint  between  auricular  and  ventricular  diagrams  is  divided  to  illu- 
strate the  presumed  way  of  the  impulse. 

Fig.  i-4.  Case  4:  In  lead  I.  regularly  occurring  auricular  extrasy- 
stoles  regular  alternation  of  three  kinds  of  ventricular  complexes.  In 
lead  U.  most  complexes  quite  normal.  Three  auricular  extrasystoles, 
one  wdth  a  slightly  aberrant  and  two  with  quite  aberrant  ventricular 
complexes.  In  lead  III.  almost  regular  alternation  as  in  lead  I.,  the 
features  of  the  different  aberrant  complexes  slightly  varying. 

Fig.  15.  Case  4:  In  lead  I.  is  seen  a  frustraneous  auricular  extra- 
systole.  The  features  of  the  aberrant  ventricular  complexes  some- 
what differing  from  those  seen  in  other  curves. 
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Docs    Moss'    (wroiipiiin    of   Iliniiaii    lUood    >vitli 
respect   to   Isoaggliitiiiiiis    apply    also    to   Iso- 

liemolysiiis? 


Introductory  Observations 

by 

SIXTEN  HESSER. 


The  classification  of  human  blood  first  made  b}^  .lansky  and 
Moss  according  to  which  all  individuals  can  be  divided  into 
four  well  marked  groups  with  respect  to  the  agglut  in  ability  of 
their  sera  and  the  agglutinating  potency  of  their  red  corpus- 
cles has  been  fully  confirmed  and  verified  by  subsequent  inves- 
tigators. 

As  for  isohemolysins,  it  has  been  shown  that  they  occur  in 
a  much  smaller  number  of  cases  than  do  isoagglutinins.  Moss, 
for  example,  states  that  he  has  found  isoagglutinins  in  about 
90  percent  of  all  the  cases  investigated,  isohemolysins  only  in 
25  percent.  It  has  farther  been  demonstated  that  hemolysis 
is  invariably  preceded  by,  or  occurs  simultaneously  with, 
hemoagglutination,  whereas  hemoaggluti nation  is  often  unac- 
companied by  hemolysis. 

Proceeding  from  the  recognized  classification  of  human  l)lood 
into  four  groups,  I  have  made  a  number  of  experiments  on 
hemolysis,  my  method  being  to  mix  a  particular  serum  with 
cell  suspension  from  each  of  the  four  groups.  The  sera  used 
have  always  been  fresh,  that  is,  have  always  been  operated 
with  on  the  same  day  as   they  were  oljtained.    This  procedure 
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was  adopted  in  view  of  the  fact  that  hemolysins  are  very 
easily  destroyed.  The  red  corpuscles  used  were  (1)  fresh  and 
(2)  a  few  days  old. 

I  had  certain  grounds  for  presuming  that  whilst  fresh  cells 
of  human  blood  are  much  more  easily  agglutinated  than  hemo- 
lyzed  as  has  been  shown  to  be  the  case  in  experiments  for 
obtaining  antibodies  against  human  blood  corpuscles  by  the 
immunization  of  rabbits  —  the  circumstance;i  are  different  if 
the  cells  are  not  fresh.  I  found  in  fact  that  if  the  cell  sus- 
pension is  kept  for  a  few  days  before  commencing  the  hemo- 
lysis experiment,  the  cells  will  be  much  more  susceptible  to 
hemolytic  antibodies.  T  e  cell  suspension  was  prepared  in  the 
customary  manner  by  defibrination  and  subsequent  washing  in 
a  physiological  solution  of  common  salt. 

In  the  majority  of  cases  I  made  parallel  experiments  in  two 
series:  in  the  one  series  serum  plus  fresh  cells,  in  the  other 
serum  plus  old  cells.  The  serum  and  cells  having  been  care- 
fully mixed,  the  samples  were  placed  in  a  thermostat  (37'  C.) 
for  half  an  hour,  whereupon  they  were  removed,  centrifuged 
and  read  off  for  hemolysis  and  hemoagglutination.  If  agglu- 
tination was  found  to  exist,  agglutination  titres  were  determined. 

Four  protocols  of  my  experiments  are  subjoined: 

(^roiip  I  Serum. 


Hemolysis  ,     ,   .      ..• 

Fresh  ceUs      ^  Old  cells     Agglutiuali.m 


Gnuip      1  cells    .  .  . 

II  .  . 

]II  .  .  . 

»        IV  .  .  . 


(iroiip  II  Serum. 


Heuiolvsis  .      ,   ..     .. 

Fresh  ceUs      '01(1  cells      •^ggl'itmation 


Group      I  cells - 

II     ;        

>     ni   »     

IV    >      ...... 

Agglatiuation  titre:  for  group    I  cells  V  4. 

»  :      III       :  Vs. 
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liroiip   Ml  Sfniiii. 

llcinolvsis  .  .       . 

Fresh  cells  '(MJ  eells     •^t^f^^'"'-""'""" 

(ir(iii|i       1   eells    ......  —  +  + 

11      >         +  +  + 

ill  -  -  - 

IV      -         -  -  - 

.\!:i;liitiiiati(in  litre:  for  gnmjt     I  eells  '  4. 
.       II  \<n. 


(iroiip  IV  Scniiii. 


Hemolysis 
Fresh  cells        Old  cells 


AtTKliitiiKitioii 


Gruui)       I  cells —  +  + 

ir     ■  -  +  + 

»        III     >  -I-  +  + 

IV     >  -  -  - 

Agglutination  titre:  for  group      I  cells  '/a. 

II     »       Vie. 

»  III       »         V32. 

In  a  manner  .similar  to  the  above  I  studied  some  forty  sera  from 
different  individuals,  both  healthy  and  diseased.  In  these 
experiments  I  ascertained  that,  provided  old  erytrocytes  are 
used,  the  hemolytic  capacity  of  the  sera  is  as  common  as  its 
agglutinative  capacity;  that  under  similar  conditions  the  hemo- 
lysis follows  the  same  rules  as  the  hemoagglutination  and  con- 
se({uently  that  also  with  respect  to  liemohjsis  human  blood  can 
be  classified  into  the  same  four  groups  as  have  previously  been 
shown  to  exist  in  the  case  of  hemoagglutination.  Finally,  my 
experiments  have  demonstrated  that  only  highly  agglutinative 
sera  exhibit  hemoly-^is  in  the  case  of  fresh  erytrocytes,  and 
that  this  is  the  reason  why  hemolysins  have  been  found  by 
previous  authors  only  in  a  comparatively  small  number  of  cases. 


Frt)m   the  Almindeligt  Hospital  and  De  Gamles  By. 
Physicians  Dr.   Vocelius  and   Dr.   Stein. 


InvestiiiJitioiis  into  tlie  Prognostic  Yalneofthe 

Wasserniann  Reaction  in  Late  S,vi)liilitic 

Diseases. 


by 

TH.  E.  HESS  THAYSEN. 
(Denmark.) 


I.    Tabes  dorsalis. 

Sachs  writes  about  the  prognosis  of  tabes  in  Osier  and  Mc 
Craes,  •^A  System  of  Medicine*  (Volume  V.  page  844)  as 
follows:  -The  prognosis  is  either  favourable  or  unfavourable, 
not  so  much  according  to  the  gravity  of  the  symptoms,  as  it 
is  proportionate  to  the  general  optimism  or  pessimism  of  the 
physician.-  Even  if  these  words  are  not  to  be  taken  literally, 
they  give  a  good  idea  of  how  difficult  it  is  to  set  up  general 
standards  for  the  determination  of  the  prognosis  of  tabes  from 
its  clinical  course.  The  rules  which  are  given  by  different 
authors  are  often  opposed  to  one  another  or  there  are  so  many 
exceptions  that  one  is  in  doubt  what  the  rule  actually  is. 

In  the  last  edition  of  his  book;  ^Syfilis  und  Xervensystem^ 
Xonne  has  investigated  the  prognosis  in  cerebro-spinal  syphi- 
lis more  thoroughly.  The  results  which  he  has  arrived  at 
will  shortly  be  reviewed  in  so  far  as  they  are  of  any  impor- 
tance in  the  present  problem.  Xonne  asserts  (1)  that  there  is 
no  marked  difference  in  the  prognosis  of  cerebro-spinal  syphi- 
lis whether  it  attacks  the  brain,  spinal  cord,  or  both  struc- 
tures, nor  is  there  any  between  the  arteritic  and  meningitic 
forms  of  the  disease.     Sex  has  no  influence.     ("2)  The  progno- 

30— 22260-;.   Actn  med.  Scandinav.    Vol.  I.VJT. 
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sis  is  best  in  those  cases  which  arise  between  20  and  40  years 
of  age;  thereafter  it  gets  worse  at  first  slowly  but  later  very 
rapidly  with  increasing  age.  (o)  Those  cases  which  are  due 
to  an  infection  acquired  after  40  years  of  age  have  a  worse 
prognosis.  (4)  If  the  interval  between  the  infection  and  the 
outbreak  of  the  cerebro-spinal  syphilis  is  longer  than  10  years" 
the  prognosis  seems  to  be  worse.  (5)  Those  cases  of  cerebro- 
spinal syphilis  which  appear  in  association  with  earlier  treated 
syphilis  have  no  better  prognosis  than  those  which  occur  when 
the  diseases  has  been  inadequately  or  entirely  untreated. 

When  we  collate  the  points  mentioned  under  1  to  3  it  will 
be  seen  that  the  primary  factor  which  determines  the  j^rog- 
nosis  is  age.  The  older  the  individual  is  when  the  syphilitic 
disease  attacks  him,  the  worse  is  the  prognosis,  but  the  age 
difFerence  is  only  applicable  after  the  40th  year.  This  point 
has  been  raised  many  times  particularly  by  Ricord,  Fournier, 
Naunyn  and  Hjelmmann  (cited  from  Nonne),  and  it  is  one 
of  the  criteria  for  the  determination  of  the  prognosis  of  cerebro- 
spinal syphilis  we  cannot  do  without.  In  consequence  of  this 
the  interesting  fact  that  those  patients  who  have  previously 
been  treated  for  syphilis  usually  ac([uire  their  cerebro-spinal 
disease  after  a  shorter  incubation  period  than  those  patients 
who  have  never  been  treated,  or  have  been  badly  treated,  will 
play  a  part  in  the  prognosis.  Some  tables  are  given  below 
from  a  recent  article  by  Pette'  (from  Nonne"s  clinic),  which 
illustrates  this  relation.  In  149  tabetics  not  previously  treated 
a  mean  incubation  period  of  16.7  years  was  found.  In  164 
previously  treated  tabetics  the  incubation  period  however  was 
13.9  years.  In  the  untreated  the  following  incubation  pe- 
riods were  found: 


Syphilis  at  the  ages: 

lucabatiou 

period: 

15—20 

years 

21.2 

T 

ears 

21—30 

» 

17.1 

» 

31—40 

» 

12.9 

» 

41—50 

» 

11.1 

» 

*  This  can  hardly  apply  to  tabes  in  which  the  incubation  period  in  the 
majority  of  cases  lies  l)etween  10  and  15  years. 

-  Deutsche  Zeitschrift.  f.  Nervenheilk.  Bd.  65  s.  151.  In  his  recently  pu- 
blished monography.  The  early  syphilitic  meningitis  i('oi)enhagen  VJ~2.  8chou 
states  that  the  early  meningitis  is  met  with  more  frequently  among  the  treated 
than  among  the  untreated  cases.  Thus  he  founded  among  577  of  the  former  ab- 
normalities in  tht  spinal  fluid  in  20.^  %,  among  367  of  the  latter  in  23.4  %■ 
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In  the  treated  were  found: 


Syphilis  at  the  ages: 

Incnliation  period: 

15 — 20  years 

15.2  years 

21—30 

14.1       » 

31—40 

11.5       » 

41— .X) 

10.2       » 

ace  of  treatment 

is 

nicelv  illustrated  by  the  table 

below. 

Incomplete  mercurial  treatment  Incubation  1().3  years 

1  >  -  14.2  '    » 

2  -  treatments        *  9.8       > 

3  and  over  >•  "  10.2 

These  investigations  confirm  and  are  completely  supported 
by  Eulenburg,  Denkler  and  Schuster's  earlier  published  works. 

VCe  have  therefore  seen  that  the  factor  which  has  the  great- 
est influence  on  the  course  of  tabes  is  the  age  at  which  the 
disease  begins,  and  thereby  the  question  whether  the  patient 
has  previously  been  treated  or  not.  assumes  prognostic  signi- 
ficance. 

Concerning  the  prognostic  value  of  the  Wassermann  reaction 
in  Tabes  dorsalis  there  are  as  far  as  I  know  no  extensive 
catamnestic  investigations.  It  is  emphatically  declared  by 
certain  authors  such  as  Sachs,  Church,  SchottmiiUer,  Dreyfus, 
Citron  (cited  from  Nonne  page  908)  that  we  should  continue 
the  antisyphilitic  treatment  of  tabetics  so  long  as  the  ^S'.  R. 
of  the  blood  is  positive.  If  this  has  become  negative  the 
question  of  treatment  depends  upon  the  condition  of  the  spinal 
fluid  (Church).  Others,  however,  amongst  them  being  Xonne. 
(p.  908)  regard  with  the  greatest  scepsis,  the  value  of  a  posi- 
tive AV.  R.  as  a  guide  in  treatment.  Nonne  maintains  that 
the  W.  R.  both  in  blood  and  spinal  fluid  is  often  very  resist- 
ant, indeed  frequently  refractory  against  antisyphilitic  treat- 
ment, and  declares  that  he  cannot  agree  with  those  who  think 
we  should  subject  tabetics  to  prolonged  treatment,  specially 
as  long  as  the  reaction  of  the  blood  is  positive.  On  the  other 
hand  Xonne  states  that  the  tabes,  in  which  we  find  a  nega- 
tive W.  R.  of  the  blood  and  a  normal  spinal  fluid  (which  are 
frequently  associated),  usually  runs  a  more  benign  course  than 
that  in  which  the  W.  R.  of  the  blood  is  positive- 

Aiitliofs    investigations.     My    material  consists  of  111  cases 


422 


TH.    E.    HESS    THAYSEX, 


of  tabes.  54  being  men  and  57  women.  That  the  number  of 
men  and  women  is  equal  is  perhaps  pure  chance,  because  as 
a  rule  we  find  it  stated  that  tabes  is  much  more  frequent  in 
men  than  in  women.  In  Erb's  old  statistics,  amongst  369 
cases  (Pierre  Marie  p.  306)  there  were  only  19  women.  In 
the  course  of  7  years  Xonne  treated  103  cases  of  tabes  of 
which  66  were  men  and  37  women.  Pick  and  Bandlers  in- 
vestigations (according  to  Xonne  p.  11)  seem  to  show  that 
women  get  tabes  much  more  seldom  than  men.  They  found 
that  of  1178  syphilitic  men  1.6  °o  got  tabes  and  of  888  syphi- 
litic women  only  0.22  "o.  How  this  difference  between  Xonne's 
and  my  own  material  is  to  be  explained,  is  uncertain.  If 
Xonne's  figures  date  before  tbe  introduction  of  the  AV.  R.  it 
is  possible  that  the  cause  may  be  that  clinically  uncertain 
cases  which  previously  were  excluded,  are  now  classed  as 
tabes  on  the  basis  of  the  positive  reaction. 

My  material  is  divided  into  two  groups  —  cases  with  a 
history  of  an  earlier  infection,  and  those  without,  and  these 
groups  are  again  divided  into  two  sub-groups,  according  as 
the  patient  had  a  positivd  AV.  R.  of  the  blood  or  not.  AVith 
the  results  of  Pette's  investigations  in  mind  it  is  necessary  to 
carry  out  such  a  grouping,  and  in  order  to  judge  the  progno- 
stic value  of  the  AV.  P.  only  similar  groups  must  be  compa- 
red —  thus  cases  with  a  syphilitic  history  and  a  positive  or 
a  negative  ^W.  P.  on  the  one  hand  and  cases  without  a  syphi- 
litic history  and  a  positive  or  negative  AV.  P.  on  the  other 
hand. 


Table  I. 


Author 

Disease 

Syphilis  in 
history 

the 

No  Syphilis  in  the 
history 

Total 

-  W.  E.      — 

W. 

E. 

-  ^^  E.      —  TV.  E. 

Schaffer  .    . 

Tabes 

Gr.  I.  48 

Gr 

II. 

'")•> 

Gr.  III.  55 

Gr.IV.  25 

150 

Thaysen  .    . 

Tabes 

>       29 

> 

22 

>        36 

24 

111 

Dreyfus  .    . 

Reflex 

pnpil 

rigidity 

>       34 

> 

19 

>       34 

>       20, 

j 

107 

Among    the    cases    of   tabes    which    are   said  to  have  had  a 
negative    W.  P.    we    must    also    distinguish    two    groups,    U) 
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eases  which  at  tlie  beginning  of  the  disease  and  during  its 
course  had  a  negative  reaction  (2)  cases  which  had  been  treat- 
ed before  the  first  AV.  R.  had  been  carried  out  —  which 
was  then  negative  —  regarding  which  we  are  therefore  not 
in  a  i)osition  to  judge  whether  the  AV.  R.  was  negative  also 
at  the  beginning  of  the  disease.  Tlie  reason  I  have  preferred 
to  treat  these  cases  first  together,  is  that  the  clinician  fre- 
([uently  has  to  deal  with  tabetics  with  a  negative  A\".  R. 
without  being  able  to  ol)tain  information  as  to  what  the  reac- 
tion was  in  the  earlier  stages  of  the  disease.  Thus  he  is 
unable  to  make  any  distinction  between  any  of  the  above 
groups.  Later  I  shall  make  the  first  group  the  subject  of  a 
further  investigation  which  contains  the  cases  which  witli  as 
great  a  probability  as  it  is  possible  to  obtain  have  developed 
in  association  with  a  negative  AV.  R.  of  the  blood.  AVhen  the 
abortive  cases  are  excluded  these  cases  do  not  perceptibly 
influence  the  prognosis  of  the  groups. 

A  similar  grouping  is  employed  by  Schaffer  and  can  be 
placed  among  the  cases  in  Dreyfus'  monograph^  which  does 
not  include  tabes,  but  a  number  of  cases  of  pupil  rigidity 
which  sometimes  passes  into  tabes. 

The  number  of  tabes  cases  with  a  negative  W.  R.  is  usually 
given  at  30 — 40  '•■  of  the  total  number.  Thus  in  SchafFer's 
material  we  find  30  "<-,  out  of  my  own  cases  42  "^  with  a  ne- 
gative reaction.  Dreyfus  gets  a  number  which  lies  midway 
between  these,  namely  37  %.  The  diflFerence  betw^een  Schaf- 
fer's  and  my  own  figures  for  cases  with  a  negative  AV.  R.  is 
explained  on  the  ground  that  he  probably  had  more  fresh  cases 
of  tabes  which  had  not  previously  been  treated  or  had  only 
been  treated  for  a  short  time,  while  certain  of  my  cases  with 
a  negative  W.  R.  had  previously  been  treated  rather  energe- 
tically. It  will  also  be  observed  from  the  above  figures  that 
about  half  the  tabetics  denied  any  knowledge  of  a  syphilitic 
infection  —  a  very  usual  occurrence. 

Tlie  question  of  tJie  prognostic  value  of  the  W.  E.  falls  into 
tivo  categories. 

(1)  Do  the  cases  of  tabes  in  irJilcJi  ire  find  the  positive  W. 
R.  progress  in  a  cliff erent  maimer  {more  malignant)  to  those 
in  ivliich  we  find  a  negative  reaction? 

(2)  Does    the    fact    that    the    W.    R.  is   made    negative  hg 

^  Isolierte  Pupillenstorung  u.  Liiinor  cerebrosp.  Jena  1921. 
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treatment   signify    a   better  prognosis,    than   the  permanently 
positive  W.  R. 


Table  II  a. 


.'^ 

^  >-      rr 

> 

— 

rr 

£-^       = 

t; 

r-^3 

>► 

CO 

-■ ..       — 

~ 

.. 

•^ 

t2! 

o 

o 

^^       5-. 

-^ 

~   ^ 

/   ''-§ 

p 

p 

—              <r»- 

B 

p 

"n:: 

%  S' 

>«  ^.  1 

±              ^ 

p 

o   ^  •"          5 

p   — 

'■" ::  =  -i  == 

CO 

n> 

1 

o 
- » 

3 

<rl- 
O 

a 

c' 
s 

o" 

5" 

c 

the  symptoms  ap 
veloped  cases.  (A 
ases  excluded  1 

CD     O 

<! 

.1.5' 
5' 

p  5 

It 

•  _P 

association  Avith 
es  of  fully  deveh 
"tive  cases  ex  clue 

cc 

O    (^ 

o 

\     5 

p 

2  >5  P    1 
—  2    , 

I. 

+   Svphilis    in   the 

history         +  W.  R. 

29 

2 

41.2 

14.7 

2 

41.1  13.3 

— 

— 

— 

— 

II. 

+    Syphilis    in    the 

1 

;          i 

history        ^  "NV.  R. 

22 

1  47.9 

20.3 

4 

46.4 

19.2 

13 

54.5 

9 

51.3 

III. 

No  Svphilis   in    the 

history          -^  W.  R. 

36 

2  49.2 

— 

5 

46.3 

— 

— 

— 

— 

IV. 

No  Syphilis  in    the 

history           :-  ^\.  R. 
Total 

24 

2  .51.1 

— 

7      47.1      — 

17  55.  <i 

10  47.4 

111 

— 

— 

— 

IS 

— 

— 

30 

— 

IJ) 

— 

Table  lib. 


A    o;    e 


I  I  I 

Group  I   '  Group  II    Group  III    Group  IT        Total 


Numberj  %  \  Number  %  Number)  %  '  Number    t   Number  % 

I  .      I  ' 


31  .    . 

31—40 

41—50 

51—60 

61—70 


1  ,  4 

1 

6 

13   52 

4 

23 

7   28 

8 

47 

3  ,12 

2 

12 

1     1 

2 

12 

2 : 7 

9  31 

6  21 

8  ,281 

4  1141 


1 

5.5 

5 

1 

1 

7, 

5 

27 

.  31 

35 

6 

33 

27 

30i 

2 

11 

15 

nl 

4 

23 

11 

11 

(I)  In  the  above  table  II  a.  the  incubation  period  is  given 
for  the  dilFerent  groups  as  well  as  the  age  at  which  the 
symptoms  of  tabes  appeared.  The  material  is  on  the  ivhole 
so  small  that  the  figures  cannot  he  correct  and  only  give  an 
indication  in  ivhich  direction  later  investigations  must  proceed. 
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The  table  shows  that  the  age  at  which  tlie  symptoms  of  tabes 
appear  is  higlier  on  an  average  for  those  cases  who  deny 
having  been  treated  for  syphilis,  than  for  those  who  admit 
having  undergone  treatment,  which  indeed  was  only  to  be 
expected  from  Pette's  investigations.  That  the  difference  in 
this  respect  between  groups  1.  and  III.  is  considerably  greater 
than  Pette  found  between  the  previously  treated  and  the  un- 
treated syphilitics,  is  either  due  to  chance  or  that  Pette  did 
not  include  cases  of  tabes  where  the  patient  denied  having 
had  syphilis,  because  it  was  that  author's  intention  to  deter- 
mine the  length  of  the  incubation  period.  In  the  case  of 
group  I.  —  when  the  abortive  cases  are  excluded  —  the  incu- 
bation period  of  13.3  years  agrees  excellently  with  13.9  given 
by  Pette.  In  groups  11.  and  IV.  (cases  with  a  negative  W.  R.) 
there  is  a  similar  diiference  but  less  marked  in  the  age  at 
which  the  symptoms  appeared,  between  the  previously  treated 
syphilitics  and  the  patients  who  denied  having  had  syphilis. 
It  is  also  obvious  that  the  age  at  which  the  symptoms  began 
is  higher  in  these  two  groups  than  in  I.  and  III.,  and  corre- 
sponding to  this  the  incubation  period  is  longer  in  group  II. 
than  in  group  I.  In  table  II  b.  is  recorded  in  how  many 
cases  the  symptoms  began  in  the  10  years  age- classes  in  the 
different  groups  of  tabes.  For  convenience  the  percentage  is 
also  given,  but  it  has  no  real  value. 

The  table  therefore  shows  the  following.  The  incubation 
period  is  shorter  for  those  cases  of  tabes  ivhicU  are  associated 
irith  a  positive  than  for  those  -which  are  associated  ivith  a 
negative  W.  JR.  The  age  at  which  the  symptoms  appear  is 
higher  for  those  cases  which  deny  having  been  previously 
treated  for  syphilis,  than  for  those  who  have  had  and  are 
being  treated  for  syphilis,  and  this  applies  both  to  cases  with 
a  positive  and  a  negative  W.  R. 

Remembering  the  rule  previously  referred  to  about  the 
prognosis  of  tabes,  that  it  is  worse  the  later  the  age  at  which 
it  appears,  we  must  assume  that  the  prognosis  will  be  diffe- 
rent in  the  present  four  groups. 

On  account  of  the  very  characteristic  clinical  feature  of 
tabes,  that  the  disease  may  remain  stationary  even  at  a  very 
advanced  stage  for  several  years,  it  is  naturally  more  easy  to 
make  a  prognosis  in  those  cases  in  which  the  disease  ended 
in    death  than  for  those  still  living.     The  number  of  cases  in 
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the  individual  groups  are  too  small  for  the  mortality  to  give 
us  any  useful  information  concerning  the  differences  in  the 
prognosis  of  the  groups,  and  unfortunately  the  number  of 
deaths  are  still  smaller,  but  as  will  be  seen  later  the  results 
I  have  come  to  in  the  investigations  of  those  cases  which 
died,  agree  well  with  the  general  view  of  the  prognosis  of 
tabes  formulated  above. 

Table  III.  gives  the  number  of  patients  who  died,  with  the 
exclusion  of  the  complicated  and  abortive  cases  of  tabes. 
These  last  cases,  and  the  influence  they  have  on  the  indivi- 
dual groups,  will  be  discussed  later. 

Table  III. 
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Syphilis  not  in  the  history 

-^W.  R. 

IV 

24 

12 

7 

— 

— 

2 

7 

Deaths  apart  from  abortive  and  complicated  cases. 

Table  IT. 


Group 

Number  of 
deaths 

Age    at   which  the 
symptoms  appeared 

Years  tabes 
lasted. 

Age  at 
death 

I 

8 

38.1 

15.4 

58.6 

II 

7 

46.7 

11.1 

57.8 

m 

11 

47.4 

11.6 

58.9 

IV 

7 

56 

8.1 

64 

The  difference  which  we  found  for  the  age  at  which  tabes 
besran,  in  the  more  extensive  material,  between  the  different 
groups    is  still  more  pronounced  for  the  fatal  cases  —  a  diffe- 

^  In  these  cases  the  patients  probably  died  of  tabes  but  no  definite  progres- 
sion of  the  disease  could  be  proved. 

-  Cause  of  death  unknown.     No  marked  progression  of  the  disease. 
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Tfuc't*  which  is  probably  due  to  the  less  extensive  material. 
The  total  duration  of  the  sym])tonis  or  Icngtli  of  life  of  all 
the  cases  is  11.3  years,  but  in  the  various  groups  there  are 
considerablt'  differences,  and  even  if  the  figures  do  not  allow 
of  any  very  profound  conclusions  concerning  the  individual 
groups,  they  show  with  tolerable  certainty  that  (1)  in  those 
cases  where  a  positive  W.R.,  is  foioid  at  the  first  examina- 
tion {(jroups  I.  and  III.)  tabes  rims  a  milder  course  than  in 
the  cases  of  the  opposite  groups  {II.  and  IV.)  lultere  at  the 
first  examination  a  negative  reaction  was  found,  (2)  those 
tabetics  Jiave  a  shorter  expectation  of  life  in  whom  tabes  be- 
gins at  a  later  age  {groups  11,  III.  and  IT.)  than  in  those  in 
whom  it  begins  earlier  in  life. 

(2)  We  now  come  to  the  other  point  in  the  prognosis.  Hare 
those  cases  of  tabes  where  tlie  iwsitive  reaction  is  changed  bg 
treatment  to  a  negative  reactioyi,  a  different  pirognosis  to  those 
cases  where  the  reaction  in  spite  of  treatment  is  persistently 
positive?  In  order  to  answer  this  question  we  must  turn  to 
groups  I.  and  III.,  the  cases  in  which  we  know  for  certain  the 
A\'.  ]{.  has  been  positive.  It  is  a  common  experience  that  to 
change  a  positive  W.  R.  into  a  negative  usually  depends  u})on 
two  things.  I.  the  strength  of  the  W.  R.  at  the  beginning  of 
treatment,  and  II.  the  intensity  of  the  treatment.  The  last 
point  has  little  interest  in  this  connection  as  the  question  to 
be  discussed  is,  does  the  circumstance  that  the  W.  R.  changes 
to  negative  during  treatment  indicate  a  better  prognosis  quite 
apart  from  the  nature  and  duration  of  the  treatment  employed'? 
The  strength  of  the  first  W.  R.  in  the  first  two  groups  of  tabes 
is  seen  from  table  V.,  where  only  those  cases  in  which  the 
W.  R.  could  be  followed  after  the  treatment,  are  included; 
some  of  the  abortive  cases  were  practically  untreated  and  are 
therefore  left  out. 

The  table  show^s  that  the  strong  reactions  in  tabes  are  found 
principally  among  those  cases  that  deny  previous  treatment, 
a    fact    also  noted  by  Boas."'     That  the  W.  R.'s  in  group  III. 

^  In  all  the  cases  in  groups  II  and  IV  (Table  II)  the  reaction  remained  nega- 
tive at  the  later  examination,  while  in  groups  I  and  III  (Table  II)  there  are 
four  cases  where  the  W.  R.  at  the  first  examination  in  response  to  treatment 
(in  3)  was  negative  and  later  positive,  in  one  case  (group  I)  where  the  W.  R. 
without  recent  treatment  was  negative  in  1910  and  positive  in  1916.  These 
cases  are  discussed  in  a  previously  published  paper.  Ugeskrift  f.  Lager.  1922 
Thaysen:  Oni  Forlobet  af  \\ .  R.  under  sensyfilitiske  Lidelser. 

^  Die  Wassermannsche  Reaktion,  1922. 
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Table  V. 

Group  I 

Group  Til 

Total 

Negative 
later 

Partial  reaction 

12 

4 

16 

12 

Hsemolysis  0  in  0.2  c.  c.  serum 

4 

3 

7 

4 

»           0  in  0.1  c.  c.       ■> 

1 

3 

4 

1 

»            0  in  0.05  c.  c.     ^ 

2 

7 

9 

2 

0  in  0.025  c.  c.  » 

and  smaller  doses 

2 

2 

4 

1 

would  probable  show  a  larges  number  of  strong  reactions  than 
they  do  if  some  of  the  cases  with  a  weak  reaction  had  not 
been  treated  before  the  W.  R.  had  been  carried  out,  I  am 
aware  of.  The  figures  further  show  that  the  weak  reactions 
disappear  much  more  easily  in  response  to  anti-syphilitic  treat- 
ment than  do  the  strong  ones. 

In  these  facts  we  find  the  explanation  of  the  general  im- 
pression outlined  on  page  421,  that  those  cases  of  tabes  where 
it  has  been  possible  to  produce  a  negative  W.  R.,  have  a  more 
protracted  course  than  those  cases  where  the  reaction  could  not 
be  made  negative.  The  first  cases  belong  principally  to  group 
I.  which  has  the  longest  symptom-period  but  occurs  at  an  earlier 
age;  the  others  belong  to  group  III.  which  occurs  at  a  later  age 
but  has  a  shorter  course.  That  it  is  the  difference  in  the  age 
at  which  tabes  occurs  and  not  the  persistent  positive,  or  the 
negatived  W.  R.  which  decides  the  prognosis  is  highly  prob- 
able from  what  has  been  said  above.  The  following  investi- 
gations point  in  the  same  direction  but  unfortunately  comprise 
a  rather  restricted  material. 

Persistent   positive,    7  cases.     (Group  T.:  3  cases  Grroup  III. 

4).    Symptom-period  about  16  years. 
W.  R.  +  for  probably  16  years. 

Subsequently  negative,  7  cases.  (Group  I. :  4  cases  Group  III. 

3).     Symptom-period  13  years. 
W.  E.  -^  for  at  least  3 — 4  years. 

It  has  therefore  not  been  possible  to  demonstrate  a  longer 
length  of  life  for  those  tabetics  irhose  W.  R.  is  rendered  nega- 
tive than  for  those  in  ichom  it  has  been  positive  probably  for 
the  whole  course  of  the  disease.  Since,  as  mentioned  above, 
cases  of  tabes   are  probably  found  in  both  groups  II.  and  IV. 
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with  a  negative  A\'.  Iv..  whicli  at  an  earlier  date  than  1  liave 
hcen  able  to  trace,  have  had  a  positive  reaction  that  after 
treatment  for  several  years  (on  an  average  for  these  doubtful 
cases  45  years)  has  remained  negative,  and  as  these  cases  have 
no  longer  a  symptom-period  than  the  opposite  groups  with  a 
persisting  positive  reaction,  this  fact  is  not  in  favour  of  attri- 
buting any  value  in  prognosis  to  the  fact  that  it  has  been 
possible  to  make  the  AV.  R.   negative. 

When  we  employ  the  course  of  the  disease  in  tabetics  still 
living  in  investigation  into  the  prognostic  value  of  the  W.  R., 
we  encounter  a  number  of  difficulties  in  judging  whether  the 
disease  is  progressive  or  not.  AVe  have  a  good  criterion  indeed 
in  the  old  divisions  of  tabes  into  the  preataxic,  ataxic,  and 
the  paralytic  stages,  since  the  progress  from  one  to  another 
certainly  indicates  the  disease  is  getting  w^orse.  But  this  classi- 
fication is  naturally  not  applicable  to  all  cases  because  the 
duration  of  these  stages  is  exceedingly  variable  in  diiferent 
cases,  and  we  cannot  assert  that  a  sejourn  in  one  of  them 
does  not  signify  progression  because  new  symptoms  may  easily 
arise  which  either  do  not  disappear  or  only  do  so  with  more 
or  less  delay.  I  have  called  the  disease  progressive  either  when 
tlie  existing  symptoms  grow  worse  or  when  new  ones  appear. 
Thus  for  example  a  further  extension  of  the  derangement  of 
sensation  or  an  abolition  of  previously  present  reflexes  must 
1)6  regarded  as  proof  that  the  disease  is  progressive  even  though 
they  are  not  accompanied  by  any  noteworthy  discomfort  to 
the  patient  and  even  though,  as  regards  the  derangement  of 
sensation  and  less  so  as  regards  the  reflexes,  they  can  be 
partly  or  wholly  restored.  From  this  point  of  view  I  have 
criticized  the  term  progression  as  applied  to  my  tabetics  still 
living,  those  cases  which  are  complicated  with  a  clinically 
demonstrable  (causing  symptoms)  internal  disease  being  excluded. 
The  observation  period  is  the  time  during  w^hich  the  W.  R. 
was  tested  one  or  more  times;  the -number  of  the  patients  have 
been  followed  by  means  of  their  case-sheets  for  a  considerably 
longer  period  (up  to  32  years). 

As  wall  be  expected  the  question  as  to  whether  tabes  is 
progressive  or  not  depends  to  a  very  large  extent  upon  the 
observation  period.  The  longer  this  is,  the  more  frequently 
does  the  disease  exhibit  progression,  but  it  will  be  seen,  that 
table    VI.    does    not    sJioic    any  definite  difference  in  the  fre- 
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Table  VI.    Living  tabetics. 
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Observed  for  at  least  5  years: 
Unchanged  or  improved  .    . 
Doubtful  progression    .    .    . 
Progression 

Observed  for  5  years  or  more: 
Unchanged  or  improved  .    . 
Doubtful  progression    . 
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10 


1 

1 

19 


+  W.  R.  observed  for  over  1  year : 

Unchanged  or  improved  ....  5 

Doubtful  progression '2 

Progression 12 

— W.  R.  observed  for  over  1   year: 

Unchanged  or  improved  ....  1 

Doubtful  progression 1 

Profession 8 


qiiency  of  jirogression  hetween  those  cases  in  ivliich  a  positive 
W.  R.  was  found  and  which  for  many  years,  sometimes  indeed 
during  the  whole  course  of  the  disease,  have  had  a  positive 
reaction,  and  those  cases  where  the  reaction  at  the  first  test 
luas  negative  and  later  on  has  remained  negative  throughout 
the  ivhole  observation  period.  When  we  look  at  the  number 
of  deaths  in  the  different  groups  in  table  II.  this  result  is  not 

^  In  two  cases  paralysis  developed. 
*  One  case,     slow  progression  during  the  Avhole  course. 
^  Three  cases,    ->  >  >  .         ;  >     . 

■*  One  case,  slow  progression. 

^  Very  slow  course  spreading  over  42  years;  gradual  change  between  all  stages, 
for  about  one  year  spontaneous  fracture  of  the  left  eras. 
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-urprising  as  the  mortalit\-  at  any  rate  is  not  less  for  the 
groups  with  a  negative  than  lor  those  with  a  positive  reac- 
tion. 

That  the  fact  that  the  treatment  causes  the  A\'.  R.  to  dis- 
ajipear,  does  not  intliience  the  tendency  of  the  disease  to  pro- 
li^ression,  is  shown  in  the  tables  below. 

ir.  7k  first  +.  later—,  after  treatment. 

Negative  for  1  \-t'ar.  Number:  4  progression  in  1,  doubtful  2,  none  1. 

>         »     2 — 5  years.  »         7  >  »    4,         >         1,      j-      2. 

>     5 — 1')     >  »        5  >  >   5. 

16 
W.R.  +  at  the  first  examination  and  later. 

Positive  for  1  year.  Number:  o  progression  in  — ,  doubtful  — ,  none  3. 

>  >    2 — o  3'ears.  »         7  »  >      6,         >         — ,      »      1. 

>  >    5— 10     >  >^ 3  »  >      2,         >         — ,      »    '  1. 

2  13 

From  these  tables  ice  therefore  see  that  those  cases  ivhere 
the  Tr.  R.  ivas  rendered  negative  by  treatment  just  as  fre- 
que))fh/  slioiu  signs  of  progressioii  as  tliose  cases  where  the 
W.  R.  was  positive  during-  the  wJioIc  course.  The  figures 
entirely  confirm  the  condition  found  in  the  fatal  tabetics,  that 
is  to  say,  the  symptom  period  of  the  cases  with  a  positive 
A\'.  R.  was  not  shorter  than  that  of  those  whose  W.  R.  was 
made  to  disappear  by  treatment. 


Cases  with  Complications. 

Although  the  occurence  of  complications  due  to  the  syphi- 
litic infection  cannot  for  their  own  sake  be  dragged  into  the 
question  of  the  prognosis  of  the  tabetic  myelopathies,  yet  they 
]ilay    such    an   important  role  that  I  have  considered  it  worth 

^  This  case  deserves  some  attention.  It  was  a  man  of  46  who  had  the  lir.«t 
signs  of  tabes  at  35  years  of  age  in  1911.  W.  R.  2  x  +.  Discharged  improved. 
Examined  again  in  1919  and  1921.  W.  R.  positive.  He  had  been  in  the  Alhn. 
Hosp.  all  the  time  and  it  appears  from  the  history  that  the  disease  was  sta- 
tionary. Examined  by  me  in  1919  and  1921  he  was  rather  better.  Not  treated 
since  1911. 

-  Altogether  there  are  33  living  tabetics  in  groups  I  and  III.  In  the  above 
comparison  2  abortive  cases  and  1  case  with  a  very  short  observation  period  are 
not  included. 
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while  to  shortly  discuss  their  relation  to  the  W.  R.  Clinically 
demonstrable  complications  occurred  in  18  cases.  Amongst 
these  there  were  6  cases  (2  of  phthisis,  1  of  C.  recti.  1  of 
embolus  of  the  pulmonary  artery,  1  of  chronic  nephritis,  1  of 
hemiplegia  and  hypertension  where  the  complications  could  not 
reasonably  be  assumed  to  have  any  connection  with  the 
specific  infection.  The  other  cases  are  classified  according  to 
the  different  groups  and  the  kind  of  complications  in  the 
following  manner. 


Group 

Compli- 
cations 

Deaths 

Living 

1    .    . 

'J9  cases 

4 

1, 
1, 

right  hemiplegia, 
gumma  of  the  skin 

2,  general  paralysis 

II    .    . 

22     » 

1 

1, 

aortitis,  aortic  insuffici- 
ency 

ni  .  . 

36     » 

4 

2' 
1, 

aortitis,  aortic  insuffici- 
ency 
degeneration  of  the  heart 

1,  aortitis 

IV  .   . 

24     > 

3 

1, 
1, 

aneurysm  of  the  aorta, 
aortitis 

1,  general  paralysis 

1 

Among  ()5  cases  in  which  the  W.  H.  was,  at  any  rate  posi- 
tive once,  clinically  demonstrable  complications  occurred  in  8 
cases.  Among  46  cases  of  tabes  with  a  negative  AV.  R.,  there 
were  4  cases  of  complications  in  spite  of  the  negative  reaction, 
which  were  due  to  the  syphilitic  infection.  Such  cases  occur 
])ro]jably  moie  frequently  in  association  with  a  positive  reac- 
tion than  with  a  nefirative. 


Abortive  Cases. 

In  addition  to  the  complications  the  appearance  of  the  so- 
called  :  abortive  tabes  cases  also  plays  a  role  in  the  prognosis 
of  tlae  different  groups,  in  that  the  latter  must  be  considered 
better  tlie  more  abortive  cases  there  will  occur.  By  abortive 
cases  is  usually  understood  an  oligocymptomatic  tabes  which 
has  persisted  stationary  for  some  time  and  which  we  presume 
will  remain  stationary,  no  matter  what  is  the  nature  of  the 
symptoms  present.  In  this  paper  I  have  elected  to  call  those 
cases  of  tabes  which  show  refiex  pupil  rigidity  (subsequently 
total  pupil  rigidity)  and  more  or  less  extensive  lack  of  reflexes, 
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Table  Vil. 
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II 

•293 

81 

cT 

39 

81 

1 

W.  R.  - 

Dead. 

227 

59 

^ 

19 

59 

1 

W.  R.   - 

Dead. 

338 

73 

cT 

51.2 

61 

2 

W.  R.   - 

Dead. 

221 

42 

cf 

24 

42 

1 

W.  R.   - 

Living. 

III 

1383 

65 

cT 

— 

62 

3 

W.  R.   + 

Dead. 

144 

67 

cT 

— 

67 

1 

"\V.  R.   + 

Dead. 

llPo 

74 

9 

— 

70 

4 

W.  R.   + 

Dead. 

243 

62 

9 

— 

60 

2 

AV.  R.   + 

Li\ing. 

888 

73 

9 

— 

71 

2 

V.  R.    + 

Living. 

IV 

187 

74 

9 

— 

74 

1 

W.  R.   - 

Dead. 

1045 

84 

(f 

— 

80 

4 

W.  R.   - 

Dead. 

496 

74 

(f 

— 

74 

1 

W.  R.   - 

Dead. 

37 

73 

cf 

— 

70 

3 

W.  R.  - 

Living. 

1251 

71 

cT 

— 

67 

4 

W.  R.   - 

Living. 

11265 

»74 

9 

— 

62 

3 

AV.  R.   - 

Living. 

10988 

71 

9 

— 

55 

5 

W.  R.   - 

Living. 

abortive.  These  tabes  cases  therefore  run  a  course  which  does 
not  trouble  the  patients  at  all,  bat  I  have  included  amongst 
them  2  cases  of  optic  atrophy  (I  partial,  the  other  total)  and 
loss  of  reflexes.  The  reasons  I  have  preferred  this  definition 
of  the  term  abortive  tabes  are  the  following. 

1)  They  may  persist  without  any  discomfort  to  the  patient 
whatever,  apart  from  optic  atrophy. 

2)  They    very  often  remain  stationary.     On  the  other  hand 
1  have  in  my  material  only  a  single  case  af  polysymptomatic 


^  Can  be  followed  bv  the  case-sheet  for  12  vears. 
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tabes  which  in  addition  to  loss  of  retlexes  and  jnipil  rigidity 
had  lightning  pains,  and  which  remained  absolntety  stationary 
for  10  years  (.see  pp.  4ol). 

(3)  It  is  particularly  these  cases  which  we  so  often  see 
complicating  atu-titis.  dementia  paralytica  or  cerebrospinal  sy- 
philis, without  the  occurence  of  other  symptoms  of  tabes. 

Among  the  111  cases  of  tabes  collected  here  (see  table  II.). 
there  are  no  fewer  than  18  abortive  ones,  a  figure,  the  size  of 
which  is  explained  by  the  fact,  that  quite  a  number  of  these 
are  only  discovered  because  aJI  the  patients  at  the  St.  Jo- 
hannesstiftelse,  at  the  Aim.  Hospital,  and  at  the  "-Gamles  By» 
are  very  thoroughly  examined  with  the  possibility  of  subse- 
quent symptoms  of  syphilitic  lesions  in  the  C.  X.  8..  in  view. 

The  distribution  in  the  various  groups  is  seen  from  Table 
VII. 

It  is  immediately  obvious  that  only  a  neglible  number  of 
cases  occur  in  group  I.,  the  cases  with  a  positive  A\'.  K.  and 
syphilis  in  the  history.  There  are  more  in  groups  II.  and  III. 
but  most  in  group  IV.  The  only  case  which  indicated  that 
the  sypilitic  disease  which  caused  the  abortive  tabes,  was  in 
progression,  is  found  in  group  I.  as  paralysis  developed  in  this 
case  after  an  observation  of  2  years. 

We  further  notice  that  the  age  these  cases  reached  is  much 
higher  in  the  case  of  groups  III.  and  IV.,  than  for  the  ordi- 
nary case,  which  may  either  be  explained  by  comparing  the 
abortive  tabes  with  a  cicatrix  after  a  lesion  in  the  central 
nervous  system  produced  either  in  the  tirst  few  years  after 
the  infection  or  in  the  years  that  the  clinical  manifestations 
of  tabes  occur,  or  it  may  be  due  to  the  fact  that  this  abortive 
form  in  reality  is  a  particularly'  benign  form  of  tabes  which 
occurs  at  a  much  more  advanced  age  than  the  ordinary  pro- 
gressive form.  ^  The  lirst  explanation  is  naturally  the  correct 
one  in  those  cases  in  group  I.  and  II.  among  young  persons, 
where  the  syphilitic  disease  of  the  central  nervous  system 
remained  unchanged  for  5  years.  For  the  greater  number  of 
the  cases,  however,  the  last  explanation  seems  to  be  the  correct 
one,    which    is    presumably    due   to  the  fact  that  I  have  been 


'  As  I  do  not  know  bow  long  papil  rigidity  -t-  loss  and  reflexes  can  exist  before 
other  symptoms  of  tabes  develop  the  possibility  must  be  kept  in  mind  that  these 
cases  are  only  abortive  because  the  observation  period  has  been  too  short  (up  to 
5  years). 
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able  to  examine  a  large  number  of  old  persons.  I  am  fortu- 
nate enough  to  be  able  to  give  some  precise  information  about 
the  age  the  tabetic  phenomena  developed  in  no  less  than  11 
out  of  the  18  cases  recorded  here. 


<;r.    I. 

Xamber241. 

»       293. 

.       221. 

>       338. 

»       888. 

»       243. 

>       144. 

»     1195. 

»    11265. 

»     1251. 

>    IV. 

>     1045. 

ber241.     Abortive  tabes  developed  between  42  and  43  years 


42 

anc 

[  43  years.    Living 

79 

80 

»        Dead. 

40 

41 

>         Living. 

62 

72 

Dead. 

67 

72 

►         Living 

57 

60     . 

Living. 

62 

67      ^ 

Dead. 

66 

5 

71 

Dead. 

59 

> 

69      > 

Living. 

65 

> 

67     > 

Living. 

78 

;> 

80 

>        Living 

If   we  calculate  the  mean  ages  at  which  the  abortive  tabes 
occurred  from  the  ages  given  above,  we  obtain  the  following: 

Gr.      I 42.5  years. 

>  II 41—80.     Mean,  63  years. 

»   in 58—69.         >       65       » 

>  IV 64—79.         »       69.7    * 


Developed  cases. 

Symptoms  of  tabes  at  the  age  of  41.2. 

Abortive  1.     Symptoms  for  41  years. 

of  tabes  at  the  age  of  46.4. 

Abortive  3.     Symptoms  for  63  years. 

>  of  tabes  at  the  age  of  46.3. 
Abortive  4.     Symptoms  for  65  years. 

>  of  tabes  at  the  age  of  47.4. 
Abortive  3.     Symptoms  for  69.7. 

93 

Comparing  these  averages  as  recorded  in  table  II  with  the 
average  age  at  which  the  symptoms  begin  in  the  developed 
cases  of  tabes,  we  find,  when  group  I  is  excluded  a  difference 
of  about  20  years.  From  the  comparison  below  will  be  seen 
the  relative  frequency  with  which  the  abortive  cases  occur  in 

31—222604.   Acta  7necl.  Scandinav.    Vol.  LVII. 


Gr.     I. 

Developed  cases, 

27 

^     II. 

>              > 

IS 

»    III. 

>              > 

31 

*     IV. 

>              > 

17 
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the    different    age    classes    in    relation    to  the  fully  developed 
tabes  cases. 

Age  at  -which  synip-  Fully  developed       Abortive 

toms  started  tabes.  tabes 

Before  41  years 37  1 

41—50  years 28  1 

51—60      >        13  2 

61—70      »        8  5 

71—80      - ■    .   ■  —          2 

Total  86,  no  in-         Total  11  cases, 
formation  7. 

Before  60  years  of  age,  fully  developed  cases  68,  abortive  4. 

After       :■  »        »       »  »  ;;.  2.         8,  »  7. 

Perhaps  it  is  rather  more  than  a  lusus  naturae*  that  the 
cases  of  abortive  tabes  which  appeared  before  the  60th  year 
were  found  in  groups  I.  and  II.  (compare  Pettes  investigations), 
cases  which  were  previously  treated  for  syphilis.  That  these 
cases  of  abortive  tabes  did  not  lead  to  death  is  a  matter  of 
course.  In  all  the  9  fatal  cases  death  was  due  to  causes  apart 
from  the  tabetic  disease.  The  spinal  fluid  was  examined  in  7 
patients;  is  was  normal  in  every  respect  in  5,  in  1  the  ^V.  P. 
was  positive  and  there  was  pleocytosis  and  an  increased  quan- 
tity of  globulin.  The  patient  later  got  Dem.  paralytica.  In 
another  patient  (Xo.  1383.  group  III.)  the  only  abnormality 
of  the  spinal  fluid  was  a  positive  W.  P. 

In  accordance  with  the  above  there  can  be  no  doubt  that  the 
ahortive  tahes  ivhich  only  asserts  itself  in  the  form  of  pupil  rigi- 
dity, subsequent  optic  atrophy  and  loss  of  reflexes,  in  many, 
or  in  my  material  rather  in  the  majority  of  cases,  cannot  he  re- 
garded as  due  to  a  scar  following  a  lesion  acquired  in  an  early 
stage  of  the  syphilitic  infection,  which  Xonne  is  very  inclined 
to  assume.  We  have  to  deal  here  ivith  a  form  of  tahes  ichich 
arises  at  a  much  more  advanced  age  than  the  ordinary  tahes 
develops  at.  We  find  this  form  in  undoubted  syphilis  with  a 
positive  or  a  negative  W.  R.  and  in  patients  who  deny  having 
had  syphilis  and  in  whom  either  a  positive  W.  P.  or  the  clini- 
cal picture  of  the  disease  itself  alone  show  that  they  must  be 
regarded  as  syphilitica.  The  ahortive  tahes  developed  at  a 
later  age  is  found  hotli  in  patients  with  a  positive  and  a  nega- 
tive W.  B.  of  the  blood  and  the  presence  or  absence  of  the 
W.  B.  seems  to  mal-e  no  distinct  difference  in  the  clinical  pic- 
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turc  of  the  disease,  tlie  ar/e  at  irJtIcJi  it  occurs,  or  the  age  at 
which  the  patient  dies.  It  is  remarkable  that  the  spinal  tluid 
in  all  the  cases  except  two  where  the  disease  did  not  show 
progression,  was  normal,  which  agrees  with  Dreyfus'  expe- 
rience. He  found  the  following:  in  13  patients  with  reflex 
pnpil  rigidity,  negative  W.  li.  of  the  blood  and  normal  spi- 
nal fluid,  no  other  symptoms  originating  in  the  central  ner- 
vous system  arose  during  a  period  of  9  years.  In  7  patients 
with  reflex  pupil  rigidity,  posisive  W.  R.  in  the  blood  and 
normal  .spinal  fluid,  no  new  symptoms  in  the  central  nervous 
system  were  observed  during  an  observation  period  up  to  8 
years.  TJte  positive  WR.  therefore  in  these  cases  prohahhj  has 
no  prognostic  value  whatever. 

These  abortive  tabes  cases  which  are  thus  specially  found 
in  group  IV.  (negative  W.  R.,  no  syphilitic  history),  give  a 
benign  stamp  to  tliis  group,  wJdcJi  the  developed  polysgmpto- 
matic  cases  with  a  7iegative  W.  E.  do  not  possess.  Whether 
it  is  more  than  mere  chance  that  the  number  in  this  group  is 
larger  (7  out  of  24  cases)  than  in  group  III.  (positive  A\'.  R. 
no  syphilitic  history),  which  however  includes  5  out  of  36 
cases  altogether,  can  naturally  not  be  decided. 

The  practical  result  arising  out  of  the  investigations  of  these 
abortive  cases  may  most  safely  l^e  expressed  as  follows. 

If  abortive  tabes  occurs  in  old  (50  years  or  over)  syphili- 
tics,  of  the  character  detailed  here  with  normal  spinal  fluid, 
the  course  will  be  benign  without  treatment  and  irrespective 
of  whether  the  ^Y.  R.  of  the  blood  is  positive  or  negative. 

Abortive  tabes. 

So.  1.  No.  37,  group  IV.  73  cf.  Denies  syphilis.  Healthy. 
In  1911  it  was  noted:  pupils  did  not  react  to  light.  Reflexes  of 
the  lower  extremity  absent.  1913,  same  condition.  1919,  same  con- 
dition. Romberg,  negative.  The  same  in  1920,  but  Romberg's 
symptom  indicated.  Ophthalmoscopy  normal.  1921,  reflex  pupil 
rigidity.  Ophthalmoscopy  normal.  Knee  reflex  and  Achilles  reflex 
absent.  Abdominal  reflex  present,  no  disturbances  of  sensation. 
Reflexes  of  the  upper  extremities  weak,  no  ataxia.  Romberg  posi- 
tive (has  been  in  bed  for  a  long  time  on  account  of  stricture  of  the 
oesophagus).  Urination  normal.  No  other  symptoms  of  tabes  than 
those  mentioned.      1922  the  same  condition. 

W.  R.   1919  ~.  1920  ^,   1921  -^,  1922  ^. 

No.    2.     Xo.    11265,    group    IV.      72    years    old    9-      1922   denies 
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sj'philis,  can  now  and  then  be  induced  to  admit  she  had  ^venereal 
disease'>  in  her  young  days  —  denies  it  as  a  rule.  1909,  tendon 
reflexes  of  the  upper  extremities  weak,  patella  reflex  and  Achilles 
reflex  can  just  be  obtained.  Pupils  show  minimal  reaction  to  light. 
1919,  pupils  not  reacting  to  light,  dilated,  irregular  outline,  the  right 
larger  than  the  left.  Reflexes  of  the  upper  extremities  weak.  Knee 
and  Achilles  refl.  absent.  Plantar  refl.  normal.  Abdom.  refl.  pre- 
sent, no  disturbances  of  sensation.  Urination  normal.  No  ataxj". 
Sight  good.  Partial  atrophy  of  the  optic  nerves.  1922,  same  as 
1919,   perhaps  some  hj'potonicity. 

W.  R.   1919-^,   1920^,   1921 -^,   1922 -^. 

Spinal  fluid  1919,  W.  R.  — .      Cells  Vs.      Globulin  2,  albumin  15. 

No.  S.  No.  10988,  group  IV.  71  years  old  v.  1922.  Denies 
syphilis.  Husband  died  of  cancer  of  the  rectum.  3  healthy  chil- 
dren, no  abortions.  1910,  commencing  weakness  of  sight,  treated 
with  injection  in  the  temples,  denies  having  had  medicine  or  inunc- 
tion, does  not  known  pot.  iodide  or  mercury.  Is  very  fat.  19 iT, 
pupils  do  not  react  to  light;  is  completely  blind.  Pat.  and  Ach. 
refl.  absent.  No  ataxia,  no  other  tabes  symp.  apart  from  a  little 
paraesthesia  in  the  fingers.  1919,  same  condition  but  a  little  pain 
in  the  ankles,  particularly  when  she  walked  (is  very  fat,  weight  108 
kilos)  1922,  stationary,  can  now  however  only  walk  with  difficulty 
alone,  lies  down  most  of  the  time  (is  71  years  old),  totters  when 
she  stands  up. 

Ophthalmoscopic  exam,  total  atrophj'  of  the  optic  nerve.  Spinal 
puncture  failed. 

W.  R.  1917  ~,  1919  ~,   1920  ^,   1921  -^,  1922    :-. 

No.  -4.  No.  1251,  group  IV.  71  years  old.  cT-  (l92l)  denies 
syphilis,  previously  healthy.  1915.  Memory  bad,  pupils  norm.  Refl. 
not  mentioned.  1917,  pupils  do  not  react  distinctly  to  light.  Pat. 
refl.  absent.  Plantar  refl.  present.  No  other  symptoms  of.  tabes. 
1919,  right  pupil  a  little  irregular,  dilated,  not  reacting  to  light,  left 
reacts  weakly.  Pat.  refl.  absent.  Plantar  refl.  present.  Sensation 
normal.  Urination  normal,  no  other  sj-mp.  of  tabes.  1921.  pupils 
do  not  react  to  light,  left  reacts  possibly  a  little,  good  accommoda- 
tion. Pat.  refl.  absent.  Ach.  refl.  weak.  Plantar  refl.  present,  no 
ataxia  or  other  symp.  of  tabes.  Walks  well.  No  Romberg.  W.  R. 
1919  -V-,   1921  -r-.     Never  had  anti-syphilitic  treatment. 

No.  5.  No.  1045,  group  IV.  83  years  old  cT.  (l920).  Denies 
syphilis,  unmarried.  1912,  pupils  normal,  refl.  normal.  1915,  pupils 
react,  right  better  than  the  left.  Refl.  not  examined.  1917,  Pat. 
refl.  could  not  be  elicited,  pupils  not  mentioned.  1918,  pupils  react 
very  sluggishly.  Pat.  refl.  cannot  be  elicited.  1919,  pupils  do  not 
react  to  light,  irregular,  right  larger  than  the  left.  Upper  extremity, 
refl.  normal.  Pat.  refl.  absent.  Ach.  refl.  weak.  Plantar  refl.  nor- 
mal. No  other  symp.  of  tabes.  Sensation  normal.  Urination  nor- 
mal. —  No  Romberg.  Walks  well.  No  ataxia.  Ophthalmoscopic 
examination:  Central  Chorioretinitis,  Condition  in  1920  the  same  as  in 
1919.     W.  R.1919-^,  1920 -^.     Never  had  anti- syphilitic  treatment. 
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Xo.  G.  No.  SSS.  ijrroup  III.  72  years  old  v\  (l920).  Denies 
syphilis.  ;J  healthy  children,  no  abortions,  husband  died  of  old  ape. 
Examined  IttlU,  1914:  2  x,  1915  in  hospital,  without  anything  ah' 
normal  being  found  in  the  central  nervous  system.  1919.  pupils 
uneciual,  slightly  contracted,  do  not  react  to  light.  Pat.  and  other 
refl.  normal,  no  other  symptoms  of  tabes.  1920,  pupils  unequal,  not 
reacting  to  light,  good  accommodation  reaction,  upper  extremity  nor- 
mal, abdominal  refl.  normal,  no  disturbance  of  sensation,  urination 
normal,  gait  normal,  no  ataxia,  no  hypoton.,  no  delayed  conduction, 
liomberg  negative.  Pat.  refl.  absent.  Plantar  refl.  normal.  W.  R. 
1919  +  60.  100.  1920  +  0.  0.  0.  10.  100.  1920  +  0.  20.  100.  Never 
had  anti-syphilitic  treatment. 

Spinal  fluid  1921:  W.  R.  :  .  cells  ^  3,  glob.  0,  Alb.  15.  Trans- 
ferred to  St.  Hans  Hospital  for  Dement,   senilis. 

Xo.  7.  No.  243,  group  HI,  63  years  old.  Q.  (1922).  Denies 
syphilis.  No  children  or  abortions.  Examined  1913  2  x  and  1916. 
Central  nervous  system  normal,  ophthalmos.  examination  nothing  ab- 
normal. 1919,  pupils  react  to  light.  Pat.  refl.  not  elicited,  no  other 
symptoms  of  tabes.  1920,  R.  pupil  does  not  react  to  light,  larger 
than  1.  which  reacts  slightly.  Ophtlxalmos-  exam,  slight  congenital 
malformation  of  the  retina.  Upper  extremity  refl.  norm.  Pat.  refl. 
abs.,  Ach.  and  Plantar  refl.  norm.,  no  other  tabes  sj^mptoms.  1922, 
pupils  and  refl.  as  before,  sensations  of  heat  and  pain  on  the  trunk 
perhaps  a  little  obscure,   otherwise  no  tabes  symptoms. 

W.  R.:   1919  +  0.  0.  0.  20. 100,    1920  +  0.  0.  0.  0   60.  100. 

1922  +  0.  0.  0.  100.     No  anti-syphilitic  treatment. 

Spinal  fluid  1922.     W.  R.  — .   Cells  0.      Glob.   1.     Alb.   15. 

No.  8.  No.  144,  group  HI.  67  years  old  ?.  (1916).  Denies 
syphilis.  Previously  healthy,  examined  1910  and  1911.  Central 
nervous  system  norm.,  1916,  refl.  pupil  rigidity,  pat.  and  Ach.  refl. 
abs.,  no  other  symp.  of  tabes,  died  from  uraemia,  no  anti-syphilitic 
treatment. 

W.  R.   1916:  0.  0.  0.  0.  0.  80.  100. 

No.  9.  No.  1383,  group  III.  65  years  old  ?.  (1918).  Denies 
syphilis.  1915,  left-  sided  peripheral  facial  paralysis.  R.  pupil  larger 
than  1.,  scarcely  reacts  to  light,  1.  rigid  to  light,  good  accomodation, 
reaction.  Pat.  refl.  abs.  no  other  symp.  of  tabes.  1918,  central 
nervous  system  as  in  1915,  died  of  uraemia.  W.  R.  1915  +  0.  0.  60. 
100.     No  anti-syphilitic  treatment. 

Spinal  fluid,  W.  R.  +  60.  100.     Cells  0.     Nonne-Apelt  -^. 

No.  10.  No.  1195,  group  III.  74  years  old  ?.  (1922).  Denies 
syphilis.  6  living  children,  no  abortions.  Exam.  1919.  C.  N.  S. 
normal.  1914.  nothing  abnormal  except  some  dementia  1918  Pat. 
refl.  absent,  condition  of  the  pupils  not  recorded.  1919,  pupils  do 
not  react  to  light,  refl.  of  the  upper  extremity  weak,  Pat.  refl.  weak, 
opthalmos.  exam,  normal.  1919,  pupils  as  before,  good  accomodation 
reaction.  Pat.  refl.  absent.  Plantar,  and  Ach.  refl.  weak.  Abdom. 
refl.  present.  Upper  extremity  refl.  present.  No  disturbances  of 
sensation,    sense     of    position    normal.     Urination  normal,  no  ataxia, 
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Romberg  — ,  no  hypoton.,  gait  good.  Never  had  anti -syphilitic 
treatment.     1921    and  1922,  as  1919.     Died  of  broncho-pneumonia. 

W.  R.  1919  +  0.0.0.20.100  and  0.0.0.0.0.100.  1921. 
0.  0.  0.  100. 

Spinal  fluid.  W.  R.  — .  Cells  "/a.     Glob.  0.     Alb.  15. 

No.  11.  No.  338,  group  II.  73  years  old  c^.  (1919).  Syphilis 
when  32  years  old.  1908.  C.  N.  S.  nothing  abnormal.  1918,  pu- 
pils do  not  react  to  light.  Refl.  of  the  upper  extremity  weak.  1919. 
pupils  no  not  react  to  light.  Pat.  refl.  absent.  Plantar  refl.  of 
Babinski  type.  Otherwise  no  sj^mptoms  of  tabes.  Gait  good.  No 
ataxia,  no  disturbance  of  sensation.  Romberg  -r-.  Died  of  broncho- 
pneumonia. 

W.  R.   1912  ~.      1918  — . 

Treated  at  the  first  outbreak  of  the  disease,  and  later  with  30 
courses  of  decoction  treatment. 

No.  12.  No.  221,  group  II.  42  years  old  d"  (1913).  Syphilis 
when-  22  years  old.  Exam.  1907,  1908,  1909  and  1910.  C.  N.  S. 
normal.  1913  refl.  pupil  rigidity  on  the  r.  side.  Knee  refl.  absent. 
Upper  extremity  refl.  absent  or  very  weak,  girdle  sensation  on  one 
occasion.     No  other  symptoms  of  tabes. 

W.  R.   1913  — . 

No.  13.  No.  293,  group  II.  81  years  old  d".  (1912).  Syphilis 
when  39  years  old.  Exam.  1910.  C.  N.  S.  normal.  1911,  pupils 
hardly  react.  Refl.  normal.  1912,  refl.  pupil  rigidity,  Pat.  refl. 
absent.     Otherwise  nothing  abnormal 

W.  R.   1912  — .     Not  treated  since  the  first  outbreak. 

No.  Ih.  No.  242,  group  I.  48  years  old  d  (1917).  Syphilis 
when  25  years  old.  Exam.  1897  and  1911.  C.  N.  S.  normal.  1912, 
refl.  pupil  rigidity,  Pat.  refl.  weak.  Otherwise  no  tabes  symptoms. 
1917,  as    1912. 

W.  R.:   1912-^0.  60.  100.      1917—.     Treated  1912. 

Spinal  fluid:     1917  W.  R.  — .     Cells  "3.     Glob.  0.     Alb.  10. 


Tabes  cases  developing  with  negative  serum  reaction. 

As  I  have  already  mentioned  there  are  cases  in  groups  II. 
and  IV-,  some  of  which  have  arisen  with  a  negative  serum 
reaction,  and  some  in  which  there  is  the  possibility  that  the 
present  negative  reaction  is  due  to  a  previous  course  of  treat- 
ment. When  generally  indicated  that  30 — 40  "<>  of  all  tabes 
cases  have  a  negative  serum  reaction,  the  authors'  do  no  dis- 
tinguish between  these  two  groups.  It  is  one  of  Boas'  ser- 
vices in  the  domain  of  the  W.  R.  to  have  so  clearly  pointed 
out  this  difference,  but  he  doubtless  goes  too  far  when,  on 
the  basis  of  2b  cases  he  states  that  in  untreated  cases  of  ta- 
bes the  serum  reaction  is  always  positive. 
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That  tabes  can  arise  with  a  negative  serum  reaction,'  in 
fact  with  normal  spinal  Hnid,  is  undoubted.  Faber  has  re- 
cently demonstrated  such  a  case  in  the  Society  for  Internal 
]\[edicine.  Xonne  reports  a  few  similar  cases  (p.  856).  On 
going  through  my  own  cases  I  find  the  following. 

Gr.  II.  +  Syph.  in  history.        "W.  R ,  total  22  cases,  developed 

with         A\'.  li.  13,  of  which  4  were  abortive. 
Gr.  IV. -^  Syph.  in  history.  -:  W.  R.,  total  24  cases,   developed 

whith    :   A\\  R.  17,  of  w^hich  7  were  abortive. 

Considerably  more  than  half  the  cases  in  these  groups  must 
be  assumed,  as  far  ar  we  can  judge,  to  have  developed  with 
a  negative  W.  R.  of  the  blood.  In  addition  to  these  there  is 
one  case  in  group  II.  and  two  cases  in  group  IV.  which  pro- 
bably developed  with  a  negative  W.  R.  in  the  blood.  These 
30  cases  thus  constitute  about  28  "o  of  the  entire  material  of 
111  cases.  Of  93  fully  developed  cases  of  tabes  there  were 
19,  or  about  20  ?»,  which  developed  with  a  negative  W.  R.  of 
the  blood,  and  of  93  cases  of  developed  tabes  10  with  a  nega- 
tive W.  R.  had  never  received  anti-syphilitic  treatment.  These 
figures  are  however  to  small.  Thus  Dreyfus  found  in  his  ma- 
terial of  107  cases  of  reflex  pupil  rigidity  about  36  %  with  a 
negative  W.  R.  and  about  19  %  in  which  the  patients  with  a 
negative  W.  R.  denied  having  been  treated  for  syphilis.  In 
Schaeff'er's  material  the  figures  are  31  %  and  17  "o  respectively. 

These  cases  of  tabes  in  which  the  disease  is  developed  with 
a  negative  W.  R.  of  the  blood  —  partly  also  in  the  spinal 
fluid  —  provide  clinically  and  biologically  such  great  inte- 
rest that  it  is  worth  while  reporting  the  clinical  notes  in  ex- 
tenso.  In  the  later  description  of  the  symptoms  I  have  prin- 
cipally introduced  the  fresh  ones  only.  Nowhere  in  the  litera- 
ture have  1  seen  a  collection  of  a  similar  number  of  cases  of 
tabes  developed  with  a  negative  W.  R.  of  the  blood  which 
had  been  followed  for  several  years. 


^  By  developed  with  a  negative  W.  E,.  are  understod  (1)  cases  where  the  test 
was  negative  before  the  tabes  symptoms  appeared,  (2)  cases  which  have  not 
been  treated  since  the  first  outbreak,  at  any  rate  not  during  their  tabetic  period, 
(3)  cases  which  have  never  had  anti-syphilitic  treatment  and  which  at  a  later 
date  in  their  tabetic  history  have  a  negative  W.  R.,  and  must  be  assumed  also 
to  have  previously  had  a  negative  reaction. 
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Cases  of  Tal)es  developed  Avitli  a  Negative  ^y.  R. 

No  history  of  syphilis.     W.  R.  ^^.     Group  IV. 

So.  1.  514.  group  IV.  48  years  old  ?.  Denies  definite  sj-phi- 
lis.  10  times  pregnant,  8  children  born  dead.  1907.  sudden  mUd 
evanescent  paralysis  of  the  1.  and  later  r.  side.  Apart  from  the 
paralysis  nothing  abnormal  in  the  C.  X.  S.  Xo  sign  of  tabes. 
State  of  the  heart.  Dulness.  normal  diastolic  (presystolic)  murmur 
at  the  apex.  Xo  anti-syphilitic  treatment.  1910,  pupils  not  quite 
round,  hardly  react  to  light  but  react  to  accomodation.  Knee  refl. 
absent.  Slight  paresis  of  the  R.  arm.  Over  the  whole  precordium. 
strongest  in  Aortic  area,  presystolic-diastolic  blowing  murmur.  1911. 
little  more  shooting  pains  in  the  legs.  Memory  weaker.  L.  pupil 
rigid  to  light,  R.  not  completely.  Slight  paresis  with  increased  refl. 
of  the  R.  arm.  Both  legs  sligthly  paralytic.  All  tendon  refl.  absent. 
Plantar  refl.  normal.  Ataxic  gait  with  legs  widely  separated.  + 
mild  ataxia.  Xo  disturbance  of  sensation.  Heart  as  in  1910.  1911, 
later  Hyi^otonicity.  Anaethesia  of  corset  form  of  the  trunk.  Heart 
as  before.  1912.  ataxy  increased;  can  now  only  walks  with  two 
sticks.     Spontaneous  fracture  of  the  tibia. 

Condition  of  the  heart.  Dulness  increased,  diastolic  murmur  in 
aortic  area  and  the  base.  Died  1916.  P.  M.  aneurysm  of  the 
aorta.     Pyelonephritis.     Tabes  dorsalis. 

IV.  B.^  Blood  1910.  -S.  -^,  '^\o.  ^,  ".9.  -^-,  1911  ^  2  x, 
1912  ^. 

Spinal  fluid   not  examined. 

Treated  1910  after  W.  R.  Pot.  iod.  1912.  11  inunctions  + 
Pot.  iod. 

No.  2.  1022.  group  IV.  70  years  old  c^.  Denies  syphilis.  1901, 
no  power  in  the  legs  and  pains.  Treated  1893  for  alcoholic  poly- 
neuritis. 1901,  pupOs  react.  Pat.  refl.  absent.  Ach  refl.  absent. 
Plantar  refl.  normal.  Marked  ataxia.  Arms  normal.  Opthal.  exam, 
normal.  Diagnosis,  alcoholic  pseudotabes,  no  anti- syphilitic  treatment 
Exam.  1902,  same  result.  Admitted  1912.  Condition  lately  got 
worse.  Has  pains  with  shooting  character,  at  times  girdle  sensations. 
Gait  very  bad.  Has  not  been  in  hospital  or  been  treated  between 
1902  and  1912.  (Was  in  the  Aim.  Hosp.)  1912.  pupils  rigid  to 
light.  R.  Pat  refl.  absent,  L.  normal,  Ach.  refl.  absent.  Consider- 
able ataxia  on  walking  and  the  ataxic  test.  No  marked  disturbance 
of  sensation.  Urination  normal,  upper  extremity  normal,  strong 
shooting  pains.  1915.  urination  difficult.  Incontinence,  increasing 
trouble    in    walking.     Completely    paralytic  at  the  end.     Died  1916. 

ir.  B.   1912  -^  twice.      1916  -^. 

Spinal  fluid  1912   W.  R.  ^. 

Treated  1912   after  W.  R.  with   26   inunctions. 

So.  3.     213,    group    IV.      57   years  old  <f.     Denies    syphilis.     Ill 
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since  I'.'OS  with  weakness  of  the  leers,  shooting  pains  and  hiter,  now 
and  then,  donble  vision.  Admitted  1914  for  incipient  tabes?  Mye- 
lopathy. As  far  as  can  be  made  out  from  the  notes  the  patient 
has  not  been  previously  treated  for  syphilis.  The  receiving  officer 
found  him  in  the  direst  poverty,  exhausted  and  in  awful  surroundings. 
He  was  undoubtedly  demented,  declined  treatment,  and  was  in  bed 
at  his  home  for  1  '  2  years.  1014.  pupils  rigid  to  light.  L.  larger 
than  the  R.  Arms  emmaciated,  marked  ataxy.  Sense  of  position 
diminished.  Tendon  refl.  absent.  Legs  completely  paralytic,  refl. 
absent,  delayed  conduction,  sensations  of  pain  absent.  Hallucinations, 
paradoxical  urine  retention.  Paraplegia  increasing,  cannot  raise  legs 
at  all.  Incontinence.  Died  1914.  P.  M.  Tabes.  Cystopyelonephri- 
tis.     Aortitis. 

IV.  B.     Blood  1914  -:-.     Spinal  fluid  not  exam. 

Treated  after  W.  R.   3   hectin  injections. 

Xo.  -t.  330,  group  IV.  75  years  old  ?.  Denies  syphilis.  Ad- 
mitted 1012  for  anchylosis  of  the  d.  knee,  of  some  years  standing. 
Bronchitis.  Anaemia.  Pupils  normal.  Refl.  of  legs  not  mentioned. 
1914.  strong  shooting  pains.  Knee  lesion  resembles  a  tabetic  arthro- 
pathy. Xow,  luxation.  Refl.  pupil  rigidity.  No  refl.  of  the  legs, 
marked  hypotonicity.     Declining.     Died   1914. 

P.  M.  Tabes  dorsalis.  Granular  atrophy  of  the  L.  kidney  (uni- 
laterial  contracted  kidney). 

V,'.  B.  191^  -^.  Spinal  fluid  not  exam.  Treated  after  W.  R. 
with  pot.  iod. 

No.  5.  Group  IV.  38  years  old  c^.  Denies  syphilis.  1913,  about 
2  years  ago  he  began  to  get  cardialgia  and  vomiting.  Treated  for 
catarrh  of  the  stomach,  later  for  ulcer  of  stomach.  Typical  gastric 
crises.  Pupils,  L.  rigid  to  light,  R.  reacts.  Pat.  refl.  weak  on  R. 
side,  absent  on  1.  -^  Romberg,  no  ataxia.  No  disturbance  of  sen- 
sation. Ophthalm.  exam.:  paleness  of  temporal  side  of  retina.  1914. 
double  vision.  Further  diagnosis  of  the  probable  muscle  paresis  can- 
not be  given.  Condition  otherwise  unchanged.  Crises  rather  varia- 
ble in  intensity  and  frequency.  1918,  unable  to  work,  frequent  crises 
+  girdle  sensations  trouble  with  urination,  had  to  be  catheterised. 
Decubitus  of  os  sacrum.     Improved.^ 

W.  B.  1913  -^.  1914  -^,  1918  ^.  Spinal  fluid  1914  W.  R.  + 
1.0  cm^  —  20.  0.6  cm^  —  100.  Cells  15.  Nonne-Apelt,  weak  opa- 
lescence. 

Treatment  1913,  no  anti-syphilitic  treatment,  only  morphia,  lami- 
nectomy, jejunostomy.  later  operated  on  for  ulcer  of  stomach?  In 
another  surgical  department,  was  found,  no  ulcer,  »had  the  impres- 
sion that  his  pains  were  hysterical^. 

1914,  27  inunc.  after  W.  R.  and  spinal  fluid  exam.,  later 
pot.  iod. 

No.  6.  133,  group  IV.  34  years  old  woman.  Denies  syphilis. 
1914,  weakness  of  legs  for  3   months,  gait  worse,  paraesthesia,  girdle 


^  Dead  later  in  1918  from  tabes 
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sensations.  R.  pupil  larger  than  L.,  rigid  to  light,  doubtful  accom- 
modation reaction.  Systolic  murmur  at  apex  and  aortic  area.  Upper 
extremities:  tendon  refl.  weak  or  absent.  Abdominal  refl.  weak  on 
R.  side.  Lower  extremities:  total  absence  of  refl.  Strength  good, 
+  ataxic,   +  Romberg. 

Sense  of  position  abolished  for  feet  and  toes,  weak  for  knees;  over 
R.  patella  rather  decreased  pain  sensation.  Ophthalmos.  exam,  nor- 
mal.    Shooting  pains. 

1915,  condition  unchanged,  apart  from  more  ataxia  and  uncertain 
gait.     Strong  shooting  pains. 

W.  B.  1914  -^.  Spinal  fluid  W.  R.  ~.  Cells  33.  Glob.  2, 
Alb.   25. 

Treatment  75   inunc,  10  hectin  injections.     Pot.  iod.  after  W.  R. 

No.  7.  190,  grup  IV.  46  years  old  ?.  Denies  syphilis.  1917, 
shooting  pains  in  the  legs  for  the  last  3  years.  Head-ache,  dizziness, 
now  and  again  double  vision.  3  months  ago  walked  badly  on  the 
R.  foot,  no  pain.  Pupil,  irregular  L.  more  than  R.,  rigid  to  light. 
Ach.  refl.  absent,  weak  pat.  refl.  Abnormal  mobility  of  R.  foot. 
X-ray  tabetic  arthropathy.  Upper  extremities  normal.  Later  1917, 
R.  ankle  joint  free  from  pain.  Hypotonieity  of  R.  leg.  +  Rom- 
berg. Senses  of  temperature  and  position  normal.  Trunk  normal. 
Shooting  pains. 

IV.  R.  blood,  1917  -:-  2  x.  Spinal  fluid  1917  W.  R.  ^,  cells  2/3. 
Glob.  1.     Alb.  15. 

Treatment:  Pot.  iod.     1917. 

No.  8.  108,  group  IV.  39  years  old  ?.  Denies  syphilis.  1913, 
pain  in  back  and  chest  for  about  3  weeks.  Vomiting  as  many  as  6 
times  daily.  Weak  pat.  refl.,  ach.  refl.  absent,  otherwise  no  sign  of 
tabes,  mild  cutaneous  hyperasethesia  of  the  R.  side  of  the  abdomen. 
1915,  constant  womiting  and  pains  like  crises.  Ptosis  of  both  eyes. 
Hyperaction  of  the  bulbi.  Double  vision  can  be  elicited.  R.  pupil 
rigid  to  light,  L.  reacts  weakly.  Pat.  refl.  weak,  ach.  refl.  absent.  + 
Romberg,  —  ataxia.  L'rination  normal.  Heart  blowing  systolic  murmur 
at  apex,  pulsation  i  jugulum,  and  reg.  lat.  colli.  2nd.  aortic  sound, 
perhaps  a  little  hard.  1915  later,  pat.  refl.  absent,  refl.  of  the  up- 
per extremitys  absent.  Anaesthesia  and  analgesia  of  R.  lower  extre- 
mit5^      Opthalmos.   exam,  normal.     Deadened  over  the  manubrium. 

1913.  W.  R.  blood-;-,  1915^.  Spinal  fluid  191d:  W.  R.  1.2 
cm.^  —  40;   O.s  cm.^  —  100.      Cells  40.     Nonnc-Apelt  weakly   +. 

1913  no  antisyphilitic  treatment.  1915  after  W.  R.  20  inunc.  and 
pot.  iod. 

No.  9.  400,  group  IV.  63  years  old?.  Denies  syphilis.  1905: 
lightening  pains  in  legs  for  many  years.  Had  fluid  in  L.  knee-joint, 
treated  with  plaster,  1904.  Passing  paralysis  of  L.  side  10  years  ago. 
1905,  pupils  rigid  to  light,  arms  normal.  L.  knee  tabetic  arthropa- 
thy. +  ataxia,  total  absense  of  refl.  Delayed  conduction.  Dimi- 
nished sensations  (all  kinds)  of  lower  extremities  as  far  as  knee. 
Gait  tabetic  with  legs  far  apart.  1913,  Managed  at  home  until  1913. 
Shooting  pains  in  legs,  hearing  bad,  left  squint.     Double  \-ision.  gait 
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very  bad.  almost  kicking,  only  possible  with  support  of  2  persons. 
Enormous  deformity  of  L.   knee.      Otherwise  unchanged. 

W.  R.    1913  -:-.     Spinal  fluid  not  exam. 

1905 — OG,  no  anti-syphilitic  treatment.  1913  no  anti-syphilitic 
treatment. 

No.  10.  460,  group  IV.  67  years  old  O^.  Denies  syphilis.  1919, 
shooting  pains  in  the  legs  for  about  10  years,  otherwise  healthy. 
1919,  pupils  small  rigid  to  light.  Pat.  refl.  weak.  1920,  lightening 
pains.  L.  pat.  refl.  marked,  R.  hardly  present.  Pupils  as  in  1919. 
1922,  at  times  girdle  sensations  with  »colic  in  stomach*  and  vomiting. 
Both  pat.  refl.  and  Ach.  refl.  absent.  +  Romberg.  Sensation  nor- 
mal; arms  normal  as  before. 

W.  R.  Blood  1919  -^,  1920  ->,  1922  -^.  Spinal  fluid  not 
exam. 


History  of  Syphilis.     W.  R.  ^-. 

No.  1.  400,  group  II.  55  years  old  c/'.  Syphilis  about  19  years 
ago,  treated  with  40  inunc,  a  few  injections  of  calomel  and  pot. 
iod.  Never  had  a  return  since.  Ill  in  summer  of  1918  with  un- 
steady L.  leg.  later  also  R.  Winter  1919  stabbing  pains  and  trou- 
ble with  urination.  In  the  spring  also  paresis  of  legs.  1919  March. 
Pupils  react  sluggishly  to  light,  well  for  convergence,  mild  left  pto- 
sis, abdominal  refl.  absent,  similarly  with  pat.  and  Ach.  refl.  Mild 
ataxia  of  the  legs,  gait  typically  ataxic.  Sense  of  position,  stereogno- 
stic  senee  preserved.  Hypo-  and  anaethesia  of  the  trunk  and  legs. 
April.  Double  vision  with  left-  sided  abducens  paralysis.  Major, 
laryngeal  crises,  L.  sided  posticus  paralysis.  Motions  previously  vo- 
luntary, now  involuntary.  June,  quite  unable  to  stand  on  his  legs, 
girdle  sensation.  Upper  extremities:  absent  tendon  refl.,  no  ataxia, 
strength  diminished.  Lower  extremities:  marked  ataxia,  can  hardlj' 
move  them.  Anaethesia  and  hypoethesia  as  far  as  the  mammary  line 
and  of  both  legs,  localisation  sense  bad,  sense  of  position  completely 
abolished.  Incontinence  of  urine  and  faeces.  Declining.  Died  IS. 
IX.   1019. 

P.  M.     Tabes  dorsalis.     Broncho-pneumonia. 

V,'.  R.,  blood.  March  1919  -i-,  June  ^-:  Spinal  fluid:  March  1919 
W.  R.  -i~,  cells  0,  Nonne-Apelt  ^-. 

Treated  with  30  inunc.  Neosalvarsan  4  times.  Benzoas  hydrarg. 
as  injections,  about  50  gram  pot.  iod. 

Xo.  2.  938,  group  11.  72  years  old  cf .  Syphilis  54  years  ago. 
Treatment  unknown.  Admitted  1893.  C.  N.  S.  showed  no  abnor- 
mality. Admitted  1911.  Trouble  with  urination  for  3  or  4  years 
with  periods  of  incontinence.  Weak  sight  in  later  years.  Almost 
blind  in  the  R.  eye.  Opthalmos.  exam,  atrophy  of  both  optic 
nerves.  Pupils  do  not  react  to  light,  irregular,  small.  Arms  normal. 
Legs,  pat.  refl.  absent,  Plantar  refl.  normal.  Xo  disturb,  of  sensa- 
tion.     +  Romberg.     Stabbing    pains  in  the  legs,  gait  ataxic.     1914, 
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l)upils  as  before.  Arms.  refl.  very  weak,  but  just  present.  Mild 
ataxia.  Legs,  severe  ataxia.  Ach.  and  pat.  refl.  absent.  Sensation 
of  touch  on  the  legs  diminished.  Sharp  and  blunt  point  distin- 
guished with  difficulty.  Sense  of  localisation  definite.  Declining. 
Died  9.  V.   1914. 

P.  M.     Tabes,   pyelonephitis.     Oedema  cerebri. 

IV.  E.  Blood  1911  -^,  1912  ^.  1914  ~.  Spinal  fluid  1914. 
W.  E.  -:-.     Cells  -^3.     Glob.  0.  alb.  10. 

Treated  1913  with  Granula  Dioscuridis,  3X2  pills  from  27.  I. 
to  17.  IV.     Pot.  iod.  for  a  short  time. 

No.  3.  803,  group  11.  73  years  old  cf.  Syphilis  43  years  ago, 
treated  with  inunc,  never  later.  Previously  had  urethritis.  In  the 
last  2  years  pain  in  the  back  and  legs  of  stabbing  character,  gait 
uncertain,  weak  sight.  1911,  completely  blind,  pupils  entirely  rigid, 
arms  normal,  legs  total  absence  of  refl.,  gait  slightly  ataxic.  Rom- 
berg -^,  sense  of  position  for  toes  abolished,  urination  normal.  1912 
— 13,  constant  stabbing  pains,  increasing  ataxia  and  difficulty  in 
walking.  Tremor  of  R.  hand  resembling  Paralysis  agitans.  Steihos. 
of  the  heart  nothing  abnormal,  but  slight  capillary  pulsation.  Octo- 
ber 1913,  stethos.  of  the  heart  systolic  and  diastolic  murmur  over 
the  sternum.  Pulsation  in  the  neck,  action  irregular.  Tabes  symp- 
toms unchanged.  1914,  in  bed.  Sharp  pains  in  the  arms,  back 
and  legs  of  stabbing  character.  Retention  of  urine  (earlier  urethri- 
tis). Gets  oedema  and  heart  insufficiency.  2So  accurate  neurologi- 
cal investigation.     Died   6.  YIIL   1914. 

P.  M.  Tabes  dorsalis.  Aortitis,  aortic  insufficiency,  stasis,  oede- 
matous  hydrothorax.   granular  nephritis. 

W.  R.  1911  -^,  1912  ~.  1913  -^-.  Spinal  fluid  not  investi- 
gated. 

Treated  after  W.  R.  1911  with  s\,t.  Giberti  fortior  ]  month. 
1913  pot.  iod. 

No.  4.  2.  AH.  group  II.  32  years  old  cf.  Syphilis  17  years 
old.  Treated  with  24  inunc.  36  injections  and  400  pills.  1915.  began 
to  suffer  with  gastric  crises,  treated  t\\'ice  for  this  with  24  inunc. 
and  36  hectin  injections,  treated  again  1917  with  arsenic  injections, 
after  which  increasing  weakneas  of  sight  leading  to  blindness.  1918, 
pupils  entirely  rigid  to  light,  complete  atrophy  of  L.  optic  nerve. 
Arms  normal,  abdom.  refl.  present,  cremaster  refl.  absent,  pat.  and 
Ach.  refl.  present,  perpaps  a  little  increased,  no  disturb,  of  sensation 
anywhere.  Typical  gastric  crises,  stabbing  pains  in  legs,  no  ataxia, 
sense  of  position,  and  localisation  sense  normal.  1919,  condition 
almost  unchanged,  marked  crises.  1920,  arm.  refl.  very  weak  abdom. 
refl.  present,  pat.  and  Ach.  refl.  absent.  Plantar  refl.  present.  Legs 
otherwise  as  above.  Intense  stabbing  pains.  Hypaesthesia  and 
anaesthesia  of  corset  form  from  mammary  line  to  about  the  umbilical 
transverse  line.  Attempted  suicid.  (Sent  to  St.  Ann's  Hospital.) 
IV.  R.  blood  >said  to  have  been  always  negative*.  (Note  from  history 
in  The  General  Hospital).     \Y.  R.  1915  -^,  before  treatment,  191"     '■-, 
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191S     :.      Spinal  fluid  101^   W.  11.     '.  .      Cells  no  distinct  pleocytosis. 
No  increase  of  albumin. 

So.  5.  932,  group  II.  50  years  old  d^.  Syphilis  35  years  ago. 
Treated  3  times  in  the  early  stages  of  the  disease  with  40-^28  '■ 
:2S  inunc.  and  20  injections.  1912,  treated  for  gastric  ulcer,  former 
syphilis,  chronic  alcoholism,  aenemia.  Apart  from  weak  pat.  refl. 
nothing  abnormal  was  found  in  the  C.  X.  S.  1914,  L.  pupil  larger 
than  K.,  both  react  weakly  to  light.  Legs,  pat.  rcfl.  absent,  strength 
diminished,  plantar  refl.  weak,  some  ataxia,  "  Romberg.  Some  stabb- 
ing pains,  gait  ataxic.  Bowels  and  urination  rather  troublesome. 
."Sensitiveness  for  needle  and  touch  diminished  in  the  legs  as  far  as 
the  middle  of  thighs.  Walk  without  support.  1915,  stabbing  pains, 
bowels  and  urination  sometimes  involuntary.  Paraesthesia  in  hands. 
Caimot  walk  without  support,  opthalmos.  exam  normal.  Refl.  pupil 
rigidity.  1919,  arms  normal  except  for  some  ataxia.  Strength  nor- 
mal. Coarse  crepitus  in  the  left  hip  joint.  Legs:  Very  marked 
ataxia  in  walking.  Muscular  tone  much  diminished.  Sence  of  posi- 
tion abolished  for  the  toes.  Opthalmos.  exam,  normal.,  otherwise  as 
before. 

1922,  cannot  walk  at  all,  sits  up.  Girdle  sensation,  stabbing  pains, 
trouble  with  urination  and  incontinence.  Arms;  refl.  absent,  some 
ataxia.  Strength  considerably  diminishing.  Sense  of  position  uncer- 
tain in  the  fingers.  Hyperaesthesia  for  cold  on  the  back,  sensitiveness 
of  the  trunk  otherwise  normal.  Legs:  almost  paralytic,  marked  ataxia, 
hypotonic,  sense  of  position  abolished  for  toes,  feet  and  knee  joints. 
Coarse  grating  in  L.  hip-joint.  Delayed  conduction.  Hyperaesthesia 
of  the  legs.  Anaesthesia  and  analgesia  as  far  as  the  middle  of  the 
dorsum  of  the  foot. 

IV.  i?.  Blood  1912  :,  1914  twice  :,  1919  ~,  1922  -^.  Refuses 
lumbar  puncture.  Treated  lOl-'f  with  pot.  iod.  otherwise  no  anti- 
syphilitic   treatment. 

No.  6.  81,  group  II.  47  years  old  c/.  Syphilis  24  years  ago. 
Treated  with  100  inunc.  ^,2  year  ago  decreasing  strength  in  legs 
and  some  stabbing  pains.  Pupils  react  to  light,  arms  normal,  knee 
and  Ach.  refl.  absent.  No  ataxia,  delayed  conduction  or  disturb,  of 
sensation.  Romberg  weekly — .  Xo  other  symptoms  of  tabes.  1915. 
acute  pains  in  periods,  gait  unchanged. 

Objective  symptoms  unchanged. 

1916 — 17,  conditions  stationary. 

W.R.   1914  -^,  1915  ^,  1916  -^,  1917  ~. 

Spinal  fluid  1914. W.R.     :  .      Cells  O.     Xonne-Apelt  ^. 

Treated  19 14  after  W.  R.  3  inunc.  Later  0.4  and  O.s  gm  sal- 
varsan  at  different  times. 

No.  7.  82  group  II.  48  years  old  cf.  Syphilis  when  23  years 
of  age.  30  inunc,  none  later.  1917.  2  years  ago  shooting  pains 
and  weakness  of  legs.  Treated  in  hospital  (1915),  discharged  con- 
siderably better,  fit  for  work.  1917,  frequent  desire  to  urinate,  acute 
stabbing  pains,  weakness  in  hands,  difficulty  in  walking  especially 
in  dark.     Pupils  rigid  to  light.     Arms:  Strength  decreased  refl.  weak, 
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otheru-ise  nothing  abnormal.  Legs:  Absence  of  refl.  except  normal 
plantar  refl.,  Hypotonic,  some  atrophy  of  the  muscles,  marked  ataxia, 
^  Komberg.  Total  absence  of  temperature  sense  in  the  legs.  Corset 
anaesthesia  of  the  trunk.  Xo  delayed  conduction,  sense  of  position 
preserved.  1918,  pupils  react  neither  to  light  nor  accommodation. 
Extreme  ataxia.  Incontinence  of  urine,  tenesmus.  Disturb,  of  sensa- 
tion of  the  trunk  more  extensive,  acute  stabbing  pains.  Otherwise 
unchanged. 

^V.R.  1915  -^.  1917  -^.  Spinal  fluid  1917  W.  R.  -^.  Cells  ^-  3. 
Glob.  2.  Alb.  15.  Treated  1915,  sublimate  mixture  +  pot.  iod. 
1917,  9  hectin.  injections,  syrup.  Giberti  fortior  and  neosalvarsan 
1.65  gm. 

No-  8.  219,  group  II.  55  years  old  cf.  Syphilis  30  years  ago. 
Treated  then,  never  since.  1913,  a  short  while  ago  difficulty  with 
micturition,  latterly  Ischurie  paradoxa,  slight  stabbing  pains  in  the 
legs.  Pupils  rigid  to  light.  Ach.  and  pat.  refl.  absent.  Sensation 
normal,  no  ataxia.  Romberg  -f-.  No  other  symptoms  of  tabes. 
W.R.   1915  ^. 

So.  9.  SI,  group  II.  51  years  old  cf.  Syphilis  27  years  ago. 
Treated  then,  never  later.  1908 — 1912,  in  St.  Ann's  Hospital  for  para- 
noia, hallucinations.  After  discharge  increasing  weakness  in  the  legs, 
stabbing  ijains  in  the  legs.  Admitted  1911-  Pupils  react  very 
sluggishly,  pat.  and  Ach.  refl.  absent,  no  other  tabes  symptoms. 
Admitted  again  1915,  1916.  1917,  1918  and  1921.  Tabes  symptoms 
stationary,  strength  of  the  legs  quite  good,  no  stabbing  pains.  The 
only  signs  of  tabes  now  are  the  pupils,  rigid  to  light,  absent  pat. 
and  Ach.   refl.    1922  worse  again. 

Ti;  R.   1914  ~,   1915  ~,   1916  ^,  1917  -^,  1921  ~. 

Spinal  fluid  1914   W.  R.  -^.   Cells  O.     Xonne-Apelt  -^. 

1921  W.  R.  ^  Cells  "3.     Glob.  O.     Alb.  10. 

Treated  1914  with   30  inunc.  +  salvarsan   1.2  gm. 

In  table  VIII  above,  the  30  eases  of  tabes  developed  with 
a  negative  ^".  R.  are  reported.  As  will  be  seen  the  numbers 
for  the  individual  groups  are  very  small.  Among  the  30  cases 
there  are  no  less  than  11  abortive.  In  the  ease  of  the  others 
the  following  is  worth  noting.  The  incubation  period  (group 
II.)  seems  to  be  longer  for  these  than  for  the  cases  in  group 
II.  (table  I.)  which  includes  all  the  cases.  The  age  also  at 
which  the  symptoms  appeared  is  higher.  In  group  IV.  however 
we  find  that  the  symptoms  begin  at  a  rather  younger  age 
(circ.  4  years)  which  I  am  unable  to  explain. 

From  the  symptom-period  in  the  fatal  cases  and  the  fre- 
quency with  which  the  progression  teas  demonstrated  in  the 
living  tabetics,  it  will  he  seen  that  these  cases  ivhich  developed 
}i-ith    a    negative    W.  R.    of  the    hlood  cannot  in  any  way  he 
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separated   from    tahes    cases   ivhicli    have  had,  or  in  irhicJi,  a 
positive  W.  R.,  constantly  persists. 


Summary. 

1  shall  hardly  go  too  far  in  drawing  the  following  con- 
clusions regarding  the  question  of  the  prognostic  value  of  the 
serum  reaction  in  the  non-abortive  cases  of  tabes  dorsalis. 

(1).  Tabes  cases  with  a  positive  W.  R.  do  not  seem  to  have 
a    worse    prognosis    than    those  with  a  negative  reaction. 

(2).  The  rendering  of  a  positive  reaction  negative  has  no 
influence  on  the  course  of  the  case. 

(3).  Cases  of  fully  developed  tabes  which  arise  with  a  ne- 
gative W.  R,.  have  no  better  prognosis  than  those  which  arise 
with  a  positive  reaction,  which  persists  throughout  the  wole 
course  of  the  disease. 
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(4).  Complications  due  to  the  syphilitic  infection  seem  to 
occur  rather  more  frequently  in  cases  with  a  positive  than 
with  a  negative  reaction,  which  in  itself  is  not  surprising. 

(5).  Abortive  cases  of  tabes  occur  both  at  an  early  and  late 
age.  Those  occurring  at  an  early  age  may  either  be  looked 
upon  as  »cicatrices»,  or  as  forerunners  of  new  tabetic  symp- 
toms or  Dementia  paralytica.  In  cases  where  the  spinal  fluid 
is  abnormal  the  danger  of  a  further  development  of  the  cerebro- 
spinal disease  is  certainly  greater  than  when  it  is  normal. 
That  the  serum  reaction  does  not  play  any  prognostic  role, 
must  also,  in  view  of  Dreyfus'  investigations  be  regarded  as 
undoubted.  At  a  late  age  (from  60  years)  abortive  cases  have 
a  good  prognosis  quite  apart  from  the  result  of  the  serum 
reaction. 

The  last-named  abortive  cases  of  tabes  are  chiefly  found  in 
the  group,  >no  syphilis  in  the  history,  W.  R.  — .^  and  they 
therefore  give  this  group  and  also  the  negative  W.  R.  a  stamp 
of  benignity,  which  the  fully  developed  tabes  cases  belonging 
to  this  group  do  not  possess. 

If  we  have  not  succeeded  in  showing  that  the  W.  E..  of  the 
blood  has  any  prognostic  value  and  thus  cannot  be  used  as 
an  indication  for  treatment,  the  tables  undoubtedly  speak  in 
favour  of  another  factor  of  great  importance,  namely  the  age 
at  which  the  symptoms  occur. 

Among  the  16  cases  of  tabes  occurring  before  the  50th  year 
a  symptom-period  of  about  15.8  years  was  found.  Among  18 
cases  occurring  after  the  50th  year  a  symptom  period  of  about 
6.5  years,  therefore  hardly  half  as  long,  was  found. 

When  previously  treated  tabetics  get  tabes  at  a  younger  age 
than  the  untreated,  they  get  an  augmentation  of  their  symptom- 
period,  which  together  with  the  fact  that  the  W.  R.  of  their 
blood  is,  as  a  rule,  weaker  than  the  untreated  and  therefore 
more  easily  yields  to  treatment,  explains  the  impression  one 
easily  gets  that  we  ought  to  try  to  make  the  "\\^.  R.  negative  ■ 
in  order  to  lengthen  the  course  of  the  tabes;  we  shall  only 
be  able  to  arrest  its  development  in  the  rarest  cases.  On 
the  other  hand  the  reason  one  has  the  impression  that  a  per- 
sistent positive  AV.  R.  aggravates  the  prognosis  of  tabes  is, 
that  a  persistent  reaction  is  as  a  rule  found  in  previously 
untreated  syphilitics  who  ac([uire  tabes  at  a  later  age  than  the 
treated,    and    with  a  strong  serum  reaction  which  yields  with 
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difficulty  to  energetic  treatment.  The  investigations  related 
here  strongly  indicate  that  the  conclnsions  which  have  been 
drawn  from  following  the  AV.  R.  as  regards  jjrognosis  and 
which  have  been  liuilt  upon  the  two  al)0ve-named  experiences, 
are  incorrect,  because  no  regard  has  been  paid  to  the  main 
])oint  in  prognosis  in  cerebro- spinal  syphilis  —  the  age  at 
which  the  symptoms  begin.  If  we  take  for  example,  cases  of 
tabes  arising  about  the  same  age,  some  with  a  positive  and 
some  with  a  negative  serum  reaction  during  the  whole  of  their 
courses,  the  ligures  given  l)elow  give  great  support  to  the\iew 
put  forward  here. 

(jr.  I  i^  111.  No.  of  cases  6.  Arising  at  the  age  of  57.8 
years.     Duration  of  symptoms  8  years. 

Gr.  II  Ov:  IV.  Xo.  of  cases  <).  Arising  at  the  age  of  58.3 
years.     Dtiration  of  symptoms  5  years. 

That  others  factors  besides  the  age  at  wliich  the  tabes  symp- 
toms appear,  may  have  an  influence  tipon  the  prognosis  is 
possible.  A  more  thorough  investigation  of  these,  and  a  com- 
parison of  cases  where  they  are  present,  with  others  where  they 
are  alisent  may  possibly  afford  us  instances  in  which  the  AV.  R. 
might  have  prognostic  value.  It  is  very  difticult  to  make  a 
prognosis  from  the  clinical  picture  alone.  Only  one  thing  is 
probably  certain,  the  cases  of  abortive  tabes  as  delined  here. 
which  arise  after  the  OOth  year,  have  a  good  prognosis.  And 
in  this  respect  one  is  much  more  (lertain  than  one  is  about 
the  course  of  abortive  cases  occurring  at  a  younger  age,  which 
may  always  later  on  become  j)oly symptomatic. 

The  question  I  hope  later  on  to  return  to  is  the  prognostic 
value  of  the  titration  of  the  AV.  R.  It  will  perhaps  be  re- 
membered that  while  some  authors  would  draw  a  jjarallel 
between  the  malignancy  of  the  syphilitic  infection  and  the 
strength  of  the  A\".  R.,  I  have  maintained,  in  the  case  of  late 
syphilitic  disease,  that  the  strength  of  the  AV.  R.  is  principally 
dependent  upon  whether  the  patient  has  been  previously  treated 
or  not,  but  it  seems  to  me  doubtful  whether  the  clinical  be- 
nignity or  malignancy  of  the  disease  influences  the  strength 
of  the  reaction.  I  feel  convinced  that  the  above  investigations 
have  fully  confirmed  my  view.  It  is  improbable  that  the 
W.  R.  has  a  prognostic  value  in  tabes,  it  is  still  more  im- 
probable that  the  titration  has. 

As    far    as    I    know    no    importance    has  been  attributed  in 

32—222604.   Ada  med.  Scandinav.    Vol.  LVII. 
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foreign  countries  to  the  strenght  of  the  W.  R.  either,  in  the 
prognosis  of  tabes,  except  that  it  has  been  stated  (Xonne)  that 
a  strong  W.  R.  in  a  tabetic  is  more  an  indication  of  a  late 
complication  with  Dementia  paralytica  than  a  weak  one  is. 

Of  three  of  my  tabes  cases  complicated  with  paralysis  there 
was  a  negative  W.  R.  in  one,  in  a  second  the  haemolysis  was 
0  with  0.05  cc.  in  a  third  haemolysis  was  0  with  0.025  cc. 
(never  previously  treated).  In  contrast  to  this  there  were  17 
cases  ^  with  just  as  strong  reactions,  which  were  not  com- 
plicaded  with  paralysis.  The  conditions  are  probably  the  same 
as  in  the  case  of  spinal  fluid  where  tabes  cases  complicated 
by  paralysis,  usually  have  a  strong  reaction,  but  where  a  weak 
or  even  a  negative  reaction  does  not  guarantee  against  the 
occurrence  of  Dementia  paralytica  and  where  numerous  tabes 
cases  are  found  with  just  as  stong  reactions  which  are  never 
complicated  by  general  paralysis. 


The  Wassermann  Reaction  of  tlie  Spinal  fluid. 

In  later  years  the  investigation  of  the  spinal  fluid  —  in- 
troduced by  the  French  clinicians  Ravaut,  Sicard,  AVidal  and 
Babinski  —  has  played  a  part  in  the  prognosis  and  diagnosis 
of  cerebro-spinal  syphilis  which  seems  to  far  outshine  the  im- 
portance of  the  sernm  reaction.  One  might  also  expect  it  to 
have  a  far  greater  signiticance  than  that  of  the  blood  because 
the  spinal  fluid  reflects  the  local  changes  in  the  C.  N.  S., 
which  the  blood  reaction  is  unable  to  do.  Bat  this  has  lead 
to  the  investigation  of  the  spinal  fluid  as  a  prognostic  measure 
being  greatly  overestimated,  and  it  is  interesting  in  thies  con- 
nection to  note  that  Dreyfus,  an  ardent  supporter  of  the  eminent 
prognostic  value  of  changes  in  the  spinal  fluid,  in  his  last 
published  book  has  partly  had  to  subscribe  to  the  more  cau- 
tious standpoint  already  adopted  by  Xonne.  Xonne's  inter- 
pretation of  the  prognostic  value  of  changes  in  the  spinal 
fluid  is  that  a  normal  spinal  fluid  in  cerebro  spinal  syphilis 
means  on  the  whole  a  better  prognosis  than  a  pathological 
one.  But  just  as  the  flrst  does  not  give  the  person  any 
guarantee    that    he    will    not    later  on  get  fresh  cerebro-spinal 

^  The  observation  period  for  these  cases  was.  for  the  7  fatal  taljetics  from 
1    (2  X)    —  19  years;  for  the  living,  for  from  2  to  12  years,  average  7.3  years. 
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symptoms,  or  tliat  those  present  will  not  get  \voi\c;e,  so  a 
pathological  spinal  tluiil  need  by  no  means  always  indicate 
that  the  patient  will  later  be  attacked  by  cerebro-spinal  sy- 
])hilis.  To  the  intensit}^  of  the  changes  found  Nonne  attributes 
no  great  prognostic  value  beyond  the  fact  that  a  very  strongly 
])ositive  reaction  and  a  considerable  increase  in  the  amount  of 
globulin  (phase  1)  indicate  to  a  greater  extent  than  slight 
changes,  the  possibility  that  Dementia  paralytica  is  coming 
on.  Xonne  attributes  no  great  prognostic  value  to  the  lympho- 
cytosis, partly  because  it  may  change  somewhat  in  examina- 
tions which  follow  quickly  upon  one  another,  and  partly  be- 
cause it  is  principally  an  expression  of  the  meningeal  inflam- 
mation which  need  not  necessarily  be  proportional  to  the  in- 
tracerebral or  intraspinal  intlammation  which  is  the  main  cause 
of  tha  occurrence  of  the  symptoms. 

in  the  following  I  shall  chiefly  limit  myself  to  the  ])rog- 
nostic  signilicance  of  the  W.  R.  of  the  spinal  fiuid  in  Tabes 
dorsalis.  Unfortunately  my  material  is  small  as  only  60  out 
of  111  cases  were  punctured,  and  in  a  large  number  of  the 
cases  the  puncture  was  first  made  several  years  after  the  in- 
ception of  the  disease,  after  the  patient  had  been  treated  more 
or  less  vigorously.  Lastly  the  puncture  was  only  repeated  in 
11  cases  with  an  interval  of  '  1  to  (5  years.  With  regard 
to  the  limited  extent  of  my  material  I  had  to  omit  the  divi- 
sion into  groups  which  I  carried  out  in  the  case  of  the  serum 
reaction,  a  classification  which  w'as  so  much  the  more  difficult 
to  make  as  each  of  the  four  groups  had  to  be  divided  into 
two  sub-groups,  cases  wath  a  positive  and  negative  W.  R.  of 
the  spinal  fluid. 

+  W.  R.  +  lymphocytosis  -I-  globulin  increase  10  Cell  content  over  G  regarded  as 
j_       ^      _  ,  ^.»  >2         pathological.  Noune-A  pelt  dist- 

inct opalescence  or  more  than 

-  >  -r  >  —  J  »  5  2  globulin  30  albumin  Bis- 
^       ^      _             ,             _          5  ,1         gaard,  as  pathological. 

—  i       -r  >  -r  .'  >  3 

-  >      -  >  -f  »  »         1 

—  i-f-  >  —         »  »6 

Even  if  it  is  most  usual,  as  the  above  figures  show,  that  a 
positive  W.  R.  is  associated  with  lymphocytosis  and  increase  of 
globulin  (10  out  of  28  cases),  we  may  meet  both  these  changes 
alone    together    with  a  positive  W.  R.,  —  most  frequently  the 
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lymphocytosis.  It  seems  to  be  rare  for  the  A^'.  R.  to  be  the 
only  pathological  phenomenon. 

The  frequency  with  which  a  positive  A\'.  E.  is  found  in  the 
spinal  fluid  is  rather  differently  reported.  Xonne  considers  it 
present  in  about  100  '->  when  the  titration  is  made  with  rather 
large  quantities  of  fluid  (1  c.  c.)  which  was  always  done  in 
my  cases.  But  Xonne  later  states  (p.  144)  that  he  found  the 
spinal  fluid  absolutely  normal  in  9  out  of  44  undoubted  tabes 
cases.  Eskuchen^  states  that  the  reaction  is  only  positive  in 
70  "",  and  Eichelberg-  finds  it  still  more  rarely,  in  27  out  of 
49  patients  and  Boas^  in  20  of  34  cases.  But  there  is  a  con- 
census of  opinion  that  a  positive  AV.  E.  in  tabes  is  very 
resistent  to  treatment^  (Xonne,  Eskucheu).  There  is  therefore 
reason  to  believe  that  when  we  meet  in  a  case  of  tabes  treated 
or  untreated,  a  positive  AV.  R.  of  the  spinal  fluid  late  in  the 
disease,  the  reaction  has,  as  in  the  case  of  the  blood  reaction, 
been  positive  in  the  earlier  stages  of  the  disease.  The  only 
series  of  experiments  known  to  me  which  deal  with  this  fact 
is  that  of  Dreyfus.  On  the  5  cases  he  found  a  positive  W.  E,. 
in  renewed  investigation,  all  had  had  a  positive  reaction 
at  the  first  test  up  to  6  years  peviously.  On  the  other  hand 
the  reaction  was  negative  later,  when  it  had  been  negative  at 
the  first  test.  This  is  therefore  the  same  state  of  affairs  as  is 
found  in  the  seram  reaction,  as  shown  by  the  author.^ 

The  number  of  positive  reactions  constitute  only  20  out  of 
'^o  tests  in  my  material,  therefore  hardly  a  third,  a  figure 
which  is  strikingly  low.  In  2')  cases  the  spinal  fluid  was 
investigated  shortly  after  the  appearance  of  the  symptoms 
without  previous  treatment.  A  positive  reaction  was  obtained 
only  8  times,  therefore  with  the  same  frequency,  which  speaks 
in  favour  of  the  power  of  resistance  of  the  reaction  against 
treatment. 

In  the  individual  groups  the  reaction  was  as  follows. 

In  11  cases  the  puncture  was  repeated  in  an  interval  of 
from  Vi  to  6  years.  In  6  of  these  the  AV.  R.  was  positive 
both  in  the  blood  and  spinal  fluid  at  both  investigations  (with 

*  Die  lumbal punktion.  Berlia  1919. 
-  Med.  Klinik  191»',  p.  1187. 

^  Poas  die  Wassemiannsche  Reaktion,  s.  126,  1922. 

*  Thus  Gennerich  says  (p.  99):  All  chronic  meningitis  cases  (as  do  a  number 
of  cases  of  tabes)  exhibit,  even  some  time  before  the  clinical  symptoms,  high  and 
extremely  resistent  Wassermann  titres  in  the  spinal  fluid. 

'"  Thayscn  Ugeskrift  f.  Lager  1922:  1. 
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up  to  (!  years  interval)  in  spite  of  interearrent  treatment.  In 
4  cases  the  A\'.  Jl.  was  positive  in  the  blood  and  negative  in 
the  spinal  tluid.  The  serum  reaction  disappeared  after  treat- 
ment in  2  cases,  and  persisted  in  2  others.  The  spinal  Huid 
was  constantly  negative.  Finally  a  negative  serum  reaction 
and  a  positive  spinal  fluid  reaction  was  found  in  1  case  which 
persisted  in  spite  of  treatment  for  at  least  5  years. 

The    table    below    gives    an    idea  of  the  prognostic  value  of 
the  AV.  R.,  the  abortive  cases  (7)  being  excluded. 

Dead. 

-r  W.  R.  in  spinal  Huid.     Total    8.     Progression  7.     Doubtful  1.     None  1. 
-W.  R.    >       :.  >  >     10.  3  9.  .^  1.         ,    _. 


Living. 

Observed  np  to  1  year. 

+  ^y.  R.  in  spinal  tluid.     Total  0. 

—  "W.  R.    >         >  J  >     3.     Progression  1.     Doubtful  1.     None  1. 
Observed  for  more  than  1  year. 

+  W.  R.  in  spinal  tiuid.     Total  10.     Progression    7.     Doubtfal   1.     None  2. 

-  W.  R.    »        >  >    .         »      23.  »  14.  >  4.         >     5. 

The  above  table  does  not  favour  the  view  that  a  positive 
\V.  R.  to  a  greater  extent  than  the  negative  indicates  a  pro- 
gressive course  of  polysymptomatic  tabes. 

In  the  7  abortive  cases  a  positive  W.  R.  was  found  twice. 
In  one  of  these  general  paralysis  occurred  later  the  other 
pursued  its  abortive  course  till  death  took  place  when  the 
patient    w^as    65    years    old.     In  all  the  other  cases  the  AV.  R. 
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was    negative.     In    these  cases  only,  the  W.  R.  seems  to  have 
some  prognostic  value. 

The  question  still  remains  as  to  whether  a  strong  AV.  11. 
predisposes  more  to  the  development  of  Dementia  paralytica 
than  a  weak  one.  I  have  the  results  of  the  titrations  in  17 
cases.     They  are  divided  up  as  follows. 

Haeuiolysis  100  with  0.1    cv.    fluid  2  cases.     (Observed  for  5  years  till  death, 

without  psychic  disturbances). 
»  100      »      0.2     >         $     7       >         (2  developed  Dementia  paral.). 

>  100      »      0.3     >         i.     5       >  (No    psychic    disturbances.      Ob- 

served up  to  6  years >. 
»  100      »  ^0.3     »        >     3       >         (No    psychic    disturbances.     Ob- 

served for  3  years. 

Further,  1  case  was  associated  with  a  W.  R,.  which  was 
negative  both  in  the  blood  and  spinal  fluid.  Cells  15.  Grlobulin 
5.     Albumin  20.  and  later  Dementia  paralytica. 

In  so  far  as  the  2  cases  of  Dementia  paralytica  with  a 
positive  V\\  R.  of  the  spinal  fluid  occur  among  the  strong 
reactions  the  assumption  is  correct,  but  as  will  be  seen  a  just 
as  strong  or  stronger  reaction  may  still  more  frequently  be 
found  although  the  patient  does  not  later  on  show  psychic 
disturbances.  Judging  from  this  rather  limited  material  the 
prognostic  value  of  the  titration  of  the  W.  R.  of  the  spinal 
fluid,  with  respect  to  the  later  appearance  of  general  paralysis, 
must  be  adopted  with  a  certain  amount  of  caution. 

Summary. 

1)  It  must  be  regarded  as  doubtful  whether  the  positive 
W.  R.  of  the  spinal  fluid  has  any  prognostic  value  in  poly- 
symptomatic  tabes. 

2)  On  the  other  hand  a  negative  reaction  rather  than  a 
positive  one  seems  to  promise  the  absence  of  later  progression 
in  the  abortive  cases. 

3)  Even  though  dementia  paralytica  according  to  the  ex- 
perience of  others  and  partly  also  to  that  of  my  own,  develops 
more  often  with  a  strong  reaction  of  the  spinal  fluid,  we  And 
in  many  cases  of  polysymptomatic  tabes  a  stronger  or  just  as 
strong  reaction  without  the  danger  of  development  of  general 
paralysis. 

The  W.  R.  in  this  material  was  only  positive  in  about  a 
third  of  the  cases. 
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Ueber  Sinneseinpfliuluiig  unci  Vorstelliiiig  aus 
aiiatoiiiiscli-kliiiiscliem  Oesiclitspimkte 


S.  E.  HENSCHEN, 
Stockholm. 


Wie  wiinsclienswert  es  ist  die  einfachsten  iind  elementarsten 
Termini  und  Begriffe  aufzuklaren  und  ihre  Bedeutung  zu  fixieren, 
ist  von  selbst  klar  und  einer  Motivierung  kaum  notig.  Es  ist 
namlich  einleuclitend,  dass,  wenn  sehon  liber  diesen  einfachen 
Begriff en  eine  Unklarheit  ruht,  so  werden  die  zusammengesetzten, 
in  die  die  einfacheren  als  Bestandteile  eingehen,  noch  dunkler 
und  melirdeutig.  Jeder,  der  auf  diesem  Gebiete  arbeitet,  bemerkt, 
das  indessen  aiif  diesem  viel  Unklarbeit  existiert,  Avie  ich  mehr- 
mals  (1919)  bervorgehoben  babe,  und  dies  neulich  von  unserem 
Sinnespbysiologen  Hj.  Ohrwall  in  seiner  Schrift:  Uber  Sinnes- 
eindriicke  dargetan  ^ATirde.  Auch  zeigt  es  sicb,  dass  sowohl  in 
den  fremden  wie  in  unserer  scbwediscben  Spracbe  die  bierberge- 
borigen  Worter  oft  nicbt  fixierten  und  scbarf  abgegrenzten  Be- 
griffen  entsprecben  und  dass  sowobl  der  Spracbgebraucb  wie  die 
Spracbform  oft  recbt  dunkel  und  mebrdeutig  sind,  indeni  dasselbe 
Wort  in  verscbiedenem  Sinn  sowobl  von  dem  Volke  als  aucb  von 
den  Mannern  der  Wissenscbaft  gebraucbt  wird. 

Hier  beabsicbtige  icb  zuerst  einige  der  elementarsten  Termini 
und  Begriffe  wie  Empfindung.  AVabrnebmung,  Yorstellung, 
Erinnerung  abzubandeln,  welcbe  Worte  in  der  Pbysiologie,  Psy- 
cbologie  und  der  Yolkspracbe  oft  promiscue  gebraucbt  werden. 
Scbwediscb  wurden  diese  Worte  mit  »Fornimmelse,   Warseblif- 


CEBER    SINNESKMl'FINDUNG    UND    I'ORSTELLUNG  45J> 

ning  (lakttagelse),  Forestiillning  unci  Erinring  oder  Minne  »uber- 
setzt.  Weder  in  der  Franzosischen  noch  Englischen  Sprache 
niacht  man  imnier  einen  schaifen  Unterschied  zwischon  »Percep- 
tion.  Conception,  Apperception,  Representation,  Sensation,  Ob- 
servation»  usw.  oder  den  cnts])roclionden  W()rtern:  sie  worden  oft 
proniiscue  gebrauclit. 

So  auch  in  den  deutschen  Worterbiichern  z.  B.:  In  Sachs- 
ViLLATTEs'  Miisterlexikon  wird  Empfindung  mit  Sensation  iind 
zugleich  Sentiment,  teils  auch  mit  dem  Effekt  einer  Keizung  in 
franzosich  iibersetzt,  aber  Perception  wird  nicht  erwiihnt. 

Wahrnehmung  wird  mit  »Perception,  Observation))  und  Auf- 
fassung  mit  »Conception,  Intelligence,  Appreciation,Interpretatiom> 
wiedergegeben. 

Die  iiltere  Geschichte  der  Lehre  von  den  Sinnesempfindungen 
und  Vorstellungen  (Wahrnehmungen)  fallt  mit  dor  Geschichte 
der  Philosophie  zusammen.  In  der  modernen  Zeit  lassen  sicli, 
mit  Ausschluss  der  rein  philosophischen  Anschauungen,  in  bezug 
auf  die  Auffassung  der  Empfindungen,  Wahrnehnmngen  und 
Vorstellungen  wesentlich  drei  Richtungen  bemerken  —  eine 
wesentlich  philosophische,  eine  rein  psychologische  und  eine 
rein  naturwissenschaftliche.  Zur  ersten  gehort  der  Bonner 
Psycholog  Lipps,  zur  zweiten  gehoren  Wundt  und  Stumpf,  zur 
dritten  Helmholtz  und  Ohrwall;  zwischen  den  Psychologen 
und  der  letzten  Schule  steht  Ziehen,  welcher  sowohl  anatomisch- 
klinisch  wie  rein  psychologische  Gesichtspunkte  beriicksichtigt. 

Wir  werden  zuerst  dem  Philosophen  Lipps  das  Wort  geben. 

In  seiner  Schrift:  Das  Selbstbewusstsein,  Empfindung  und 
Gefiihl  (Grenzfragen  des  Nerven-  und  Seelenlebens,  1901)  geht 
Lipps  in  seiner  Auseinandersetzung  des  Seelenlebens  vom  »Ich» 
als  etwas  Primares,  Grundwesentliches  und  fiir  sich  Besteliendes, 
Selbstandiges  aus.  »Bewusstseinsinhalte,  Empfindungen,  Vor- 
stellungen sollen  das  IcH  machen.  In  der  Tat  tnacJit  das  Ich  die 
Bewusstseinsinhalte,  Empfindungen,  Vorstellungen.))  »Das  Ich, 
auf  das  die  gleichzeitig  gegebenen  Bewusstseinsinhalte  bezogen 
erscheinen,  ist  Eines.  Es  verbindet  also,  vermoge  dieses  Bezogen- 
seins,  sie  alle  zur  Einheit,  namlich  zur  Einheit  des  Bewusstseins. 
—  Das  Ich  ist  nicht  nur  der  Zusammenhang  der  Bewusst- 
seinsinhalte, sondern  es  ist  das,  was  diesen  Zusammenhang 
schafft  (S.  12,  13). 

»Empfindung  ist  fiir  viele  einmal  der  Empfindungsinhalt,  das 
andere  Mai  eine  Empfindung.   Analog  gilt  von  der  Wahrnehmung 
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und  der  Vorstellung  — .  Man  lasst  Empfindiing  und  Empfin- 
dungsinhalte,  ebenso  Vorstellung  und  Vorstellungsinhalte  auch 
wiederum  ganz  und  gar  durcheinander,  laufen.  —  Erst  die  Psy- 
chologen  haben  die  Verwirrung  geschaffen.  —  Die  Empfindung 
hat  iiberhaupt  keinen  Ort.  Sie  ist  in  mir,  aber  nicht  raumlich, 
sondern  im  Sinn  der  Zugehorigkeit  zu  mir  (S.  10).  In  der  Tat 
erlebe  ich  das  Rot  (S.  11). 

»Und  was  ist  nun  die  Empfindung  im  Unterschied  vom  Emp- 
findungsinhalt  oder  vom  Empfundenen?»  Man  kann  sagen,  die 
Empfindung  ist  der  Vorgang  oder  Hergang  des  Empfindens,  d.  h. 
der  Vorgang  oder  Prozess,  durch  welchen  es  geschieht,  dass  in 
einem  gegebenen  Augenblick  ein  Empfindungsinlialt  z.  B.  Roth 
da  ist.  Empfindungsinhaltist  nur  ein  sfezieller  Name  fur  Bewusst- 
seinsinhalt  (S.  10 — 11).  Aucb  der  unmittelbar  erlebte  Sinn  des 
Wortes  »Empfindung»  besteht  in  der  Bezieliung  zumIcH,naturlich 
zura  unmittelbar  erlebten  Ich.  —  Zuni  gleichen  Resultate  fiihrt 
die  Betrachtung  der  Worte  »Vorstellung»und  »Vorstellungsinlialte». 

Dagegen  sind  Gefulile  Elemente  oder  Bestimmungen  meiner 
selbst.  Sie  sind  Icninhalte  oder  Icnqualitaten  —  das  GefiililsiCH 
■ —  das  IcHgeflihl  (S.  14).  Wir  miissen  das  GefiiM  begrifflich  ab- 
grenzen,  vor  allem  gegeniiber  den  eben  so  unmittelbar  erlebten 
Empfindungsinbalten  (S.  13).  Der  Gegensatz  der  Empfindungs- 
inhalte  und  der  Gefiilile  ist  der  fundamentalste  innerhalb  der 
Psychologie  (S.  16).  Empfindungsinhalte  nennt  man  auch  Ge- 
fiihle.  Diese  Gefuhle  aber  seien  auf  Empfindungsinhalte  zuriick- 
zufiihren,  in  der  Tat  sind  Gefuhle  von  Korperempfindungen 
unabhangig  (S.  26). 

»Das  GefiihliCH  oder  das  IcHgefiihl  erkennen  wir  als  das  pri- 
mare  ICH  und  den  Kern  jedes  IcHbe^\'nsstseins  »und»  um  diesen 
Kern  liegend  die  verschiedenen  Aussenzonen  des  Ichs  und  ihm 
zu  Grunde  liegend  das  reale  Ich  (S.  42).  Das  reale  Ich  verhalt 
sich  zum  Ich  des  IcHgefiihls  analog  wie  sich  der  reale  Ton  —  zu 
dem  unmittelbar  ergebenen  Ton  (S.  41).  Das  Wesen  des  realen 
Ichs  ist  das  Empfindende,  Vorstellende,  Wollende  im  Sinne  des 
realen  Substrates  der  als  Empfindung,  Vorstellung,  Fiihlen,  Wol- 
len  bezeichneten  Tatstiinde  oder  Vorgange.  Es  ist  mit  einem 
Worte  die  Psyche»  (S.  38). 

In  der  Tat  wissen  wir,  dass  Bewusstseinserscheinungen  an  das 
Gehirn  gebunden  sind  (S.  32).  »Das  Ratsel  des  Be^^-usstseins- 
lebens  konnte  tiefer  liegen,  als  eine  materialistische  Gehirnpsy- 
choloaie  sich  triiumen  lasst.» 
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Ebeiiso  deutlicli  driickt  sicli  LiiTs  in  bezug  aiif  Empfindung 
uiid  Bowusstseiu  in  .seineni  Leitfadeii  der  Psychologie  aus  (1906) 
))lcH  kann  keinen  Enipfindungsinlialt  haben  oder  eileben,  ohne 
daniit  zugleich  das  Ich  unmittelbar  mit  zu  eileben.   Dies  unmittel- 
bar  erlebte  Ich  neniien  wir  das  Bewusstseinsich    (S.  2).» 

Aus  diesen  Ausziigen  geht  heivor.  dass  Lipps  die  Enipfindungen 
als  Ausdriicke  des  primaren  be^^•^lssten  Ichs  auffasst,  und  dass 
sie  also  immer  be\msst  sind  und  nur  als  Ausserungen  des  Bewusst- 
seins  existieren.    Ebenso  verhalt  es  sicli  niit  den  Vorstellungen. 

Lipps  geht,  wie  es  einleuclitet,  von  apriorischen  Deduktionen 
aus,  die  von  deni  Xaturforsclier  kaum  acceptiert  werden  kou- 
nen,  indem  Lipps  aus  dem  IcHbegriffe  die  Enipfindungen  und  Vor- 
stellungen hervorkonstruirt.  Sein  Lehrgebaude  liisst  sick  des- 
halb  nicht  von  naturwissenschaftlichem  Gesichtsj)unkte  aus  iiber- 
liaupt  kritizieren  und  ist  einer  solclien  Kritik  nicht  zugiinglich. 

Die  Psychologen  definieren  indessen  die  Sinnesempfindung 
recht  verschieden.  Der  Altraeister  Wuxdt  sagt:  »Eine  Vorstellung 
in  deni  hier  bezeichneten  Sinne  ist  nun  etwas  zusammengesetztes.» 

Aus  einer  Analyse  geht  es  hervor,  dass  sie  aus  )>nicht  weiter 

zerlegbaren»  Elementen  besteht.  »Wir  nennen  diese  psycholo- 
gischen  Vorstellungselemente  Empfindungen»  (Enipfindungen 
blau,  gelb  etc.).    »Dieser  Gebrauch  des  Wortes  Empfindung  hat 

sich erst  in  der  neueren  Psychologic  ausgebildet.   Und  diese 

Enipfindungen  werden  von  den  Sinnesreizen  hervorgerufen.» 
(Vorles.  liber  Menschen-  und  Tierseele  1919.    S.  23,  24.) 

Weiter  sagt  Wuxdt  (ibid.  S.  551):  »Eine  isolierte  Empfindung, 
ausser  Verbindung  mit  anderen  Empfindungen  und  Vorstellungen 
stehend,  wiirde  sich  uns  weder  subjektiv  noch  objektiv  durch 
Bewusstseinssymptome  verraten.  Da  uns  aber  die  Analyse  der 
Vorstellungen  auf  Empfindungen  als  letzte  Elemente  zuriickfiihrt, 
so  liegt  es  nahe  anzunehmen,  dass  der  Zustand  des  einfachsten 
Empfindens  und  Fiihlens  der  primitive  seelische  Zustand  sei.» 
Die  Empfindung  ist  nach  Wuxdt  (Grundris  1920.  S.  34)  »Er- 
zeugnis  einer  Analyse  und  Abstraction*  und  existiert  also  nicht 
selbststandig. 

Weiter  S.  552:  »Giebt  es  doch  kein  anderes  Merkmal.  an  dem 
sich  der  Empfindungsinhalt  eines  Erinnerungs-  oder  Phantasie- 
bildes  von  dem  einer  Sinneswahrnehmung  unterscheiden  liesse, 

so  liegt  nicht  der  geringste  Grund  vor,  jenen  Unterschied 

der  Erinnerungen  von  den  Sinneswahrnehmungen  von  der 
physiologischen  Seite  aus  in  etwas  anderem  zu  sehen  als  eben  in 
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der  verschiedenen  Intensitiit  der  Erregungsvorgange» Und 

weiter:  (S.  553)  »Insofern  jeder  Begriff  eine  Vorstellung  verlangt, 
die  als  Zeichen  des  Begriffes  dient,  diese  aber  wiederum  nicht 
ohne  Empfindungsinlialt  moglicli  ist,  wird  auch.  das  Denkeii 
eines  Begriffs  von  einem  Erregungsvorgang  in  irgend  welchen 
Sinnescentren  begleitet  sein.» 

Demnach  scheint  jedem  Begriff  und  jeder  Vorstellung  ein 
Empfindungsprozess  zugrunde  zu  liegen  und  diese  immer  mit 
einander  verbunden  zu  sein.  »Die  Vorstellung»,  sagt  Wuxdt 
»entlialt  Empfindungen  als  ihre  Bestandteile.  Man  hat  darum 
ai(ch  die  Emjjfindungen  einjache  VorsteUungen  genannh  (Grundr. 
I,  292).  Also  seien  die  Etnpfindungen  und  VorsteUungen  in  der 
Tat  derselben  Art,  aber  jene  baben  doch  grossere  Intensitat,  und 
sind  einfacber  als  die  VorsteUungen,  was  wobl  auch  von  der 
Mehrzahl  der  Psychologen  angenommen  wird.  »Diese  zentralen 
Empfindungen  beruhen  auf  der  unmittelharen  Reizung  jener  zen- 
tralen Sinnesfldchen)}  und  sollen  bewusst  sein. 

Auch  die  iilteren  Psychologen,  wie  vor  anderen  Hume,  haben 
sich  dahin  ausgesprochen,  dass  VorsteUungen  und  Empfindungen 
(Impressionen)  sich  nur  durch  den  Grad  der  Lebhaftigkeit  unter- 
scheiden,  indem  diese  lebhafter  sind  (Ziehen,  Leitfaden  1920. 
S.  274). 

In  jiingster  Zeit  hat  auch  Cael  Stumpf  eine  ahnliche  Stellung 
eingenommen  (Empfindung  und  Vorstellung.  Abhandl.  der 
Preuss.  Akad.  d.  Wissensch.  1917).  Anfangs  sagt  er:  »Aber  wir 
wissen  noch  nichts  Definitives  dariiber,  wie  sich  iiberhaupt  blosse 
VorsteUungen  von  den  urspriinglichen  Sinneseindriicken  unter- 
scheiden.  Vielmehr  stehen  die  beiden  Grundanschauungen,  die 
eines  spezifischen  und  die  bloss  eines  graduellen  Unterschieds, 
noch  schroff  gegenuber.»  »Die  Ausdriicke  Empfindung  und  Vor- 
stellung sollen  zunachst  sowohl  Gruppen  von  Bewusstseinsin- 
halten  also  das  Empfundene  und  Vorgestellte,  als  auch  das  Be- 
wusstsein  von  diesen  Inhalten,  das  Empfinden  und  Vorstellen, 
bezeichnen.  —  —  —  Man  nennt  den  hier  gemeinten  Unterschied 
auch  den  der  Wahrnehmungsvorstellungen  gegeniiber  den  Ge- 
dachtnis-   und  Phantasievorstellungen,  wobei  also  der  Ausdruck 

Vorstellung  selbst  in  einem  weiteren  Sinne verstanden  wird. 

Doch  gebrauchen  wir  Vorstellung  nur in  dem  pragnanten 

engeren  Sinne,  indem  die  Vorstellung  der  Empfindung  gegeniiber- 
gestellt  wird.» 

Der     Weg,     das     Problem     zu     losen,     lauft     nach     Stumpf 
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auf  mr)glichst  genaue  Selbstobservation  hinaus.  Docli  darf 
mail  die  systcmatisch-experimentelle  Methode  nicht  al.s  die 
allcinseligiiiaclu'iide  anselien.  (S.  -1).  —  —  Dabei  kam  Koff- 
KA  auf  Gnind  seiner  Versuehe  zur  Ansicht,  dass  sich  die 
ge\V()hnlich  angefiihrten  Unterscheidungsraerkmale,  selbst  das 
des  Intensitatsunterscliiedes  fiir  Empfindungen  und  Vorstel- 
lungen  als  unwesentlich  erwiesen  haben.  Andererseits  suchte 
man  das  Problem  durcli  objektive  Beobaclitiingen  Anderer  zu 
losen.  Stumpf  suchte  sich  der  Selbstbeobachtung  zu  bedienen 
und  zwar  durch  Beobachtungen  des  Tonsinnes,  speziell  durch 
die  Vergleichung  vorgestellter  und  empfundener  Tone.  Stumpf 
erwartet  indessen  zur  Entscheidung  des  Problemes  kein  neues 
M  esentliches  Material  (S.  9),  sondern  schliesst  sich  den  theoreti- 
.schen  Anschauungen  an.  Er  findet  dabei  eine  Unterscheidung 
durch  spezifische  Yerschiedenheit  der  Inhalte  in  Hinsicht  der 
Qualitat,  die  die  Grundeigenschaft  der  Empfindung  ist,  ob  z.  B., 
Blau,  Rot  etc.  empfunden  wird. 

Bei  den  Tonen  ist  es  noch  strittig,  worin  man  das  qualitative 
Moment  zu  suchen  hat,  in  der  Tonhohe  oder  der  musikalischen 
Qualitat.  Die  Antwort  wird  indessen  negativ  lauten;  »es  besteht 
kein  charakteristischer  Unterschied.  Man  vermag  sich  jede  Ton- 
qualitiit,  jede  Tonhohe  und  jede  vorher  gehorte  Klangfarbe  eben- 
so  vorzustellen  wie  zu  empfinden»  (S.  11),  wobei  der  Verfasser 
sich  allerdings  des  optischen  Vorstellungsbildes  der  Instrumente 
bediente.  In  Hinsicht  der  Intensitat  fand  Stumpf  einen  Unter- 
.schied  zwischen  empfundenen  und  vorgestellten  Tonen. 

Nach  Ebbinghaus  haben  die  Vorstellungen  neben  dem  Stiirke- 
unterschied,  die  ihnen  mit  den  Empfindungen  gemeinschaftflich 
sind,  auch  noch  Unterschiede  der  Lebhaftigkeit.  Diese  Unter- 
schiede  sollen  der  Art  nach  verschieden  sein. 

Weiter  fand  Lotze,  wie  auch  spater  Wernicke,  bei  den  Emp- 
findungen eine  Organempfindung.  Stumpf  dagegen  fand  keinen 
Unterschied    in    den   spezifischen   Verschiedenheiten   der   Akte. 

Aus  der  ausfiihrlicher  Diskussion  in  Stumpfs  Schrift,  die  sich 
hauptsachlich  auf  Selbstbeobachtung  stiitzt,  geht  hervor,  dass 
Stumpf  iiberhaupt  einen  spezifischen  Unterschied  zwischen  Emp- 
findung und  Vorstellung  bestreitet.  Indessen  hat  man  den  Ein- 
druck,  dass  die  Beweise  und  Gegenbeweise  bei  der  Selbstbeobacht- 
ung eher  subjektiv  als  objektiv  zu  sein  scheinen.  Und  die  subjek- 
tiven  Beobachtungen  sind,  wie  Helmholtz  betont.recht  triigerisch 
(Physiol.  Optik.    1867.    S.  432). 
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Ziehen  dagegen  unterscheidet  scharf  die  Empfindung  von  der 
Vorstellung,  aber,  sagt  er.  an  jede  Empfindung  schliesst  sich  das 
bewusste  Spiel  der  Motive  oder  die  Association  an  (also  ist  sie 
eine  Vorstellung,  nacli  Ohrwall)  und  sogleich  wird  ein  Erin- 
nerungsbild  des  Empfundenen  (z.  B.  einer  gesehenen  Eose)  nieder- 
gelegt.  Dieses  Erinnerungsbild  wird  als  eine  Vorstellung  bezeich- 
net.  Aber  diese  Erinnerungsbilder  oder  A'orstellungen  sind  von  den 
Empfindungen  selbst  audi  qualitativ  wesentlich  verschieden 
(Leitfaden,  1920,  S.  273),  und  es  besteht  niclit  nur  ein  Intensitats- 
unterschied,  sondern  ein  qualitativer  Unterschied  zwischen  Emp- 
findung und  Vorstellung.  Worin  besteht  nun  der  qualitative 
Unterschied  zwischen  Empfindung  und  Vorstellung?  Darauf 
antwortet  Ziehen:  »Die  Empfindung  ist  derjenige  psychische 
Prozess,  welcher  durcli  den  gegenwartigen  Eeiz  verursacht  wird, 
die  Vorstellung  derjenige  Prozess,  welclier  mit  dem  Schwinden 
des  Reizes  anstelle  der  Empfindung  tritt.  Eine  Definition  dieses 
Unterschiedes  giebt  es  niclit,  sondern  nur  einen  Hinweis  auf  das 
personliclie  Erleben  (S.  274).  Die  Empfindung  unterscheidet 
sich  von  der  Vorstellung  durch  das  Merkmal  der  sinnlichen  Leb- 
haftigkeit.» 

Die  Empfindung  verschwindet  fast  momentan  mit  dem  iiiisseren 
Reiz.  Damit  erlischt  die  Rindenerregung  jedoch  nicht  ganz, 
die  Hirnrinde  kehrt  nicht  wieder  vollig  in  den  Status  quo  ante 
zuriick,  irgend  eine  materielle  Veranderung,  eine  Spur,  bleibt 
bestehen.  Dabei  geschieht  dies  durchaus  unbewusst.  Davon 
merken  wir  nichts.  Dies  vollzieht  sich  ganz  unbewusst  oder  la- 
tent. Dabei  bleibt  —  gar  nichts  Psychisches  zuriick,  sondern  nur 
eine  dauernde  materielle  Veranderung.  Zum  latenten  Erinnerungs- 
bild tritt  das  bewusste  Erinnerungsbild  oder  die  Vorstellung 
(S.  276).  Alle  unsere  Vorstellungen  setzen  sich  aus  Residuen  von 
Empfindungen  zusammen  und  gehen  auf  sie  zuriick. 

Der  Erregung  zahlreicher  Ganglienzellen  der  Sehsphiire  ent- 
spricht  die  Gesichtsempfindung.  Empfindung  und  Vorstellung 
werden  an  verschiedene  Elemente  der  Hirnrinde  gekniipft  (S.  279), 
jene  an  die  Sehrinde.  diese  an  die  laterale  Occipitalrinde.  Unsere 
meisten  Erinnerungsbilder  sind  indessen  nicht  einfach.  sondern 
zusammengesetzt,  und  zwar  aus  Partialvorstellungen.  die  in 
assoziativer  Verbindung  mit  einander  stehen. 

Aber  auch  »jede  Empfindung  ist  bewusst»  und  »wenn  ich  von 
einer  bewussten  Empfindung  spreche,  ist  dies  ein  Pleonasmus» 
(S.  307).    Die  Empfindungen  haben  drei  Eigenschaften,  die    Qua- 
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litiit.  (lie  Intensitilt  und  den  Gefiihlston.    Hierzu  kommt    noch 
der  riiuniliche  und  zeitliche  Charakter  der  Empfindung  (S.  3). 

ZiKHKX  unterscheidet  also  die  Emiifindung  schaif  von  der 
\'(>rstellung  durch  die  sinnliche  Lebhaftigkeit  und  durch  ihre 
.Monientaneitiit.  sie  ist  ebenso  wie  die  Vorstelking  be^'usst,  aber 
in  der  Sinnesfliiche  im  Gehirn  gebildet.  Ziehex  beliandelt  also 
srin  Thema  sowohl  von  psyehologisehem  wie  von  klinischem 
CJesichtspunkte.  Seine  klinischen  Anscliauungen  scheint  er  sowohl 
von  dem  Hamburger  Ophthahnologen  Hermaxx  Wilbraxd 
wie  voni  Verf.  dieser  Schrift  geholt  zu  haben,  dock  ohne  diese 
a  Is  Griinder  dieser  wichtigen  Anscliauungen  oder  die  Bedeutuno- 
ihrer  Leistungen  auf  diesem  fundanientalen  Gebiete  zu  erwiilmen. 
Denn  erst  nach  der  Entdeckung  des  Sehzentrums  A\'Tirde  es  mog- 
lich  iiberliaupt  eine  getrennte  Lokalisation  der  Sehenipfindungen 
und  der  Selivorstellungen  zu  diskutieren  oder  das  Problem  zu 
losen. 

ZiEHEXS  diesbeziigliclie  Theorie  kann  in  folgenden  vier  Satzen 
zusammengefasst  werden:  Die  Empfindungen  sinddie  einfaclisten, 
elementaren  psychisclien  Fuiiktionen,  sind  bewusst  und  in  den 
Sinnesfliichen  gebildet  und  von  den  Yorstellungen  durch  ihre 
sinnliche  Lebhaftigkeit  scharf  unterschieden. 

Wenn  die  eben  erwahnten  Psychologen  bei  ihren  Definitionen 
und  der  ganzen  Behandlung,  dieses  Themas,  der  subjektiven 
Beobaclitung  und  der  Intuition  recht  viel  schatzten,  so  geht 
Helmholtz  in  seiner  Darstellung  in  der  »Physiologischen  Optik» 
(1867  und  1896)  von  rein  naturwissenschaftlichen  Gesichtspunk- 
ten  und  objektiven  Experimenten  aus.  »Unser  Z^veck»,  sagt  der 
beriihmte  Physiologe,>>ist  wesentlich  nur  das  Empfindungsmaterial, 
welches  zur  Bildung  von  Yorstellungen  Yeranlassung  gibt,  in 
denjenigen  Beziehungen  zu  untersuchen,  ^velche  fiir  die  daraus 
hergeleiteten  Wahrnehmungen  wichtig  sind»  (1867,  S.  427). 
Dagegen  befasst  H.  sich  nur  nebenbei  mit  der  psychischen  Seite 
des  Themas.  »Wir  werden  die  Ermittelung  und  Beschreibung 
dieser  psychischen  Tatigkeiten  nicht  als  einen  wesentlichen  Teil 

betrachten.  weil  wir  dabei  den  Boden  sicherer  Tatsachen  — 

— ■  kaum  wiirden  festhalten  konnen»   (S.  427). 

In  bezug  auf  die  Wahrnehmungen  sagt  er:    »Was  wir  unmittel- 

bar  wahrnehmen  ist stets  nur  die  in  den  Xerven  fortgeleitete 

Yeriinderung.  welche  wir  als  den  Zustand  der  Reizung  oder  Erre- 
gung  des  Xerven  bezeichnen»  (S.  296).  »Jede  Erregung,  welche  eben 
fiihig  ist  den  Sehnerven  in  Erregung  zu  versetzen,  bringt  Licht- 
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erapfindung  liervor»  (S.  300).  Wir  benutzen  die  Empfindungen, 
welche  Licht  in  unserem  Lichtapparat  erregen,  um  uns  aus  ihnen 
Vorstellungen  iiber  die  Existenz,  die  Form  und  die  Lage  ausserer 
Objekte  zu  bilden.  Dergleichen  Vorstellungen  nennen  wir  Gesichts- 
wahrnelimungen.  Da  Wahrnelimungen  ausserer  Objekte  also  zu  den 
Vorstellungen  gelioren  und  Vorstellungen  immer  Akte  unserer 
psychischen  Tatigkeit  sind,  so  konnen  aucb  die  Wahrnehmungen 
immer  nur  vermoge  psychischer  Tatigkeit  zu  stande  kommen  und 
es  gehort  deshalb  die  Lehre  von  den  Wabrnebmungen  scbon  eigent- 
licb  dem  Gebiete  der  Psychologie  an.»    (S.  427). 

In  bezug  auf  den  Grad  der  Bewusstheit  dieser  Tatigkeit  aussert 
Helmholtz.  Die  psycbiscben  Tatigkeiten,  durch  welcbe  wir  zu 
dem  Urteile  kommen,  dass  ein  bestimmtes  Objekt  von  bestimmter 
Beschaffenheit  an  einem  bestimmten  Ort  ausser  uns  vorhanden 
ist,  sind  im  Allgemeinen  niclit  bewusste  Tatigkeiten,  sondern  unbe- 
wusste.  Sie  sind  in  ihrem  Resultate  einem  Schluss  gleich,  indem  wir 
aus  der  beobachteten  Wirkung  auf  unsere  Sinne  die  Vorstellung  von 
einer  Ursache  dieser  Wirkung  gewinnen,  wiihrend  wir  in  der  Tat 
direkt  doch  immer  nur  die  Nervenerregungen,  also  die  Wirkungen 
wahrnehmen  konnen,  niemals  die  ausseren  Objekte.  Sie  erschei- 
nen  aber  von  einem  Schluss  — •  sicli  dadurch  zu  unterscheiden,  dass 

ein  solcher  ein  Akt  des  bewussten  Denkens  ist. Indessen  mag 

es  erlaubt  sein,  die  psychischen  Akte  der  gewohnlichen  Wahr- 
nehmung  als  unbewusste  ScJilusse  zu  bezeichnen.  —  Doch  die  Ahn- 
lichkeit  der  Resultate  solcher  unbewussten  und  der  bewussten 
Schliisse  unterliegt  keinem  Zweifel  (Vergl.  1  Aufl.  1867.    S.,  430). 

In  bezug  auf  die  Zuverldssigkeit  der  Empfindungen  sagt  Helm- 
holtz: In  Fallen  ungewohnlicher  Erregungsweise  der  Sinnesorgane 
werden  unrichtige  Vorstellungen  von  den  Objekten  gebildet  und 
man  hat  solche  Falle  friiher  mit  den  Namen  Siiinestduschungen 
belegt.  Es  ist  klar,  dass  es  in  solchen  Fallen  nicht  eine  unrichtige 
Tatigkeit  des  Sinnesorgans  und  des  dazu  gehorigen  Nervenappa- 
rats  ist,  welche  die  Tiiuschung  hervorbringt.  Beide  konnen  nicht 
anders  als  nach  den  Gesetzen  wirken,  welche  ein  fiir  alle  Mai 
ihre  Tatigkeit  beherrschen.  Es  ist  vielmehr  eine  Tduschung  in  der 
Beurteilung  des  dargebotenen  Materials  von  Sinnesempfindungen, 
wodurch  eine  falsche  Vorstellung  entsteht    (S.  429). 

Die  Empfindungen  sind  teils  einfacher  Art,  teils  zusammenge- 
setzte,  und  Helmholtz  hebt  die  Schwierigkeit  hervor  diese  zu 
analysieren.       (Die  Empfindungen  sind  nach  H.  bewusst.) 

Den   HELMHOLTZSchen  Anschauungen  hat   sich  der   Upsalaer 
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Sinnesphysiologo  H.j.  Ohrwall  in  ciner  ausfiihrliclien  Scliiift: 
Analyse  der  Sinneseindrucke,   1919,   eng  angoschlossen. 

Ohrwall  analysiert  diese  Eindriicke  und  hebt  zuerst  liervor, 
dass  sich  die  Vorstellungen  aiis  den  Enipfindungen  bilden,  dass 
sich  doch  die  Grenzen  zwischen  den  Enipfindungen  und  Vorstel- 
lungen bestinmien  lassen.  Dabei  begreift  er  unter  Vorstellung  audi 
(lie  niit  verschiedenen  Worten  wie  Wahrnelimung,  Perception, 
Apperception,  Observation,  Auffassung  usw.  bezeichneten  psy- 
chischen  Prozesse.  Er  nimmt  also  Vorstellung  in  einer  weiteren 
Benierkung  als  sie  von  Anderen  aufgefasst  wird.  Alle  diese  Worte 
bezeichnen  einen  hoheren  psycliisclien  Prozess  als  die  einfache 
Empfindung. 

<  )hrwall  hebt  weiter  hervor,  dass  eine  grosse  Anzahl  von  Vor- 
stellungen oft  als  Enipfindungen  rubriziert  werden.  Eine  Empfind- 
ung lasst  sich  iiberhaupt  nicht  beschreiben  oder  definieren,  jedoch 
ha  ben  wir  da  von  eine  umfassende  Erfahrung.  Die  Empfindung 
ist  ganz  subjektiv,  aber  wird  durch  die  wiederholte  Erfahrung 
gedeutet  und  dadurch  zur  Vorstellung  umgebildet.  In  der  Spra- 
che  bezeichnet  Empfindung  so  wo  hi  die  Ursache,  das  Objekt  der 
Empfindung,  den  empfundenen  Gegenstand  wie  den  Prozess  der 
p]mpfindung,  das  Empfinden  selbst. 

Ohrwall  betont  weiter,  dass  die  Enipfindungen  an  sich  weder 
als  ilussere  noch  als  innere  bezeichnet  werden  diirfen,  dagegen 
bezeichnen  die  Vorstellungen  etwas  Ausseres  oder  Inneres.  Die 
Worte  Schwarz,  Weiss,  Blau  sind  Namen  fiir  Enipfindungen, 
aber  fiir  Vorstellungen,  wenn  das  Wort  eine  Beurteilung  involviert. 
Die  Vorstellung  ist  durch  einen  Abstraktionsprozess  gebildet  und 
findet  sich  nicht  beini  neugeborenen  Kind,  aber  kommt  durch 
die  Erfahrung  und  Erinnerungsbilder  zustande. 

Ohrwall  hebt  hervor,  dass  die  Empfindungen  nur  selten  wirk- 
lich  einfach,  sondern  gewohnlich  zusammengesetzte  Komplexe 
von  einfacheren  Empfindungen  sind.  Die  gewohnliche  Definition, 
dass  die  Empfindungen  nicht  weiter  zerlegt  werden  konnen 
(WrxDT,  Exner)  ist  also  nicht  zutreffend.  Dagegen  fliessen  oft 
die  zusammensetzten  Empfindungen,  wie  z.  B.  ein  musikalischer 
Akkord,  zu  eineni  einheitlichen  Sinneseindruck  zusammen.  So  ver- 
halt  es  sich  in  der  Kegel  in  bezug  auf  die  Sehempfindungen.  Der 
Reiz  mehrerer  Zapfen  fliesst  zu  einem  Seheindruck  zusammen; 
dieser  besteht  aber  aus  mehreren  einfacheren.  Man  muss  dem- 
gemiiss  zwischen  einfachen  und  einheillichen  Emfjindungen,  resp. 
Sinneseindriicken  unterscheiden. 
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Ohrwall  hat  Beobachtungen  iiber  die  Bewegungen  des  Auges, 
selbst  bei  scharfem  Einstellen  eines  leuchtenden  Piinktes.  gemacht 
und  gefunden.  dass  iminer  minimale  Bewegungen  dabei  stattfin- 
den,  indem  das  Auge  im  Mittel  selbst  14  bis  18  Zapfen  betast^t. 
Er  scbliesst  daraus,  dass  keine  reine,  einfache  Empfindung  vor- 
liegt,  sondern  dass  sich  dabei  eine  Vorstellung  bildet,  indem  ge- 
wisse  Eindriicke  aus  anderen  Sinnesorganen  dem  Betrachtenden 
zugefiihrt  werden. 

Wahrend  unsere  Empfindimgen  immer  riehtig  sind  (Helm- 
HOLTz),  so  sind  dagegen  unsere  Vorstellungen  mehr  oder  weniger 
falsch,  indem  diese,  \ne  Fechxer  sagt,  nur  ein  schwacher  Wieder- 
glanz  der  reichen  Menge  der  Qualitaten  der  Gegenstande  sind. 
Dabei  spielt  die  Tatigkeit  des  Wiederexkennens  eine  grosse  Rolle, 
die  aber  von  der  Ubung  abhangt.  Der  Eindruck  des  Gegenstandes 
wird  oft  durcli  die  Phantasie  komplettiert.  Deshalb  miissen  die 
Vorstellungen  immer  unvollstandig  und  also  unrichtig  sein.  Die 
Vorstellungen  sind  Abstraktionen.  die  nie  der  Wirklichkeit  voUig 
entsprechen;  sie  sind  deshalb  fast  immer  falsch  und  eben  dadurch 
als  Vorstellungen  gekennzeichnet,  denn  Empfindungen  sind  im- 
mer wahr.  wie  auch  Helmholtz  behauptet  und  betont. 

Ohrwall  gibt  danach  einen  Eeichtum  objektiver.  wie  subjek- 
tiver  Mittel  die  Empfindungen  und  Vorstellungen  von  einander 
zu  unterscheiden,  und  hebt  dabei  hervor,  dass  die  von  Exner 
und  AuBERT  empfohlenen  nicht  zuverlassig  erscheinen.  Die 
Emj)jindung  ist  der  unmittelhare  Sinneseindriick,  dagegen  kommt 
bei  der  Vorstellung  ein  Urteil  iiber  die  Ursache  und  die  Art  des 
Empfundenen  dazuf  Z.  B.  die  Empfindung  eines  einfachen  Tons 
ist  eine  Empfindung.  die  Eeflexion  iiber  die  Ursache,  ob  z.  B. 
der  Ton  von  einer  Geige  oder  einem  Piano  usw.  kommt,  macht  sie 
zu  einer  Vorstellung,  wobei  in  der  Regel  mehrere  Sinne  mitwirken. 
Indessen  gehen  in  eine  als  einheitlich  aufgefasste  Empfindung. 
wie  in  einem  Vokal.  oft  mehrere  einfachere  Teilempfindungen  ein. 

Mehrere  psychische  Prozesse.  die  bisher  als  Empfindungen 
rubriziert  wurden.  sind  indessen  in  der  Tat  Vorstellungen.  Sobald 
ein  Eindruck  lokalisiert  oder  im  Zusammenhang  mit  seiner  Ur- 
sache. seiner  Form,  seinem  Abstand  von  dem  Empfindenden.  sei- 
ner Bewegung.  seinem  Zeitverlauf  usw.  tresetzt  wird.  dann  liegt 
eine  Vorstellung  vor. 

Da  die  Empfindungen  in  der  Regel  zusammengesetzt  sind.  so 
liegt  die  Xotwendigkeit  vor.  sie  zu  analysieren  zu  suchen,  wobei 
die   den   Empfindungen   zu   Grunde   liegende    Ursache   oder   das 
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lieizmittel  beriicksichtigt  werden  muss,  ob  Lichtstraliloii.  Laut- 
vibratioiu'ii.  choinisehe.  therniische  odor  meclianische  Aiiord- 
mingeu  vorliegen.  Diese  Analyse  z.  B.  der  Tone  oder  Vokale  ist 
oft  sehr  schwieiig  und  gelingt  erst  nach  grosser  Arbeit  (Helm- 
HOLTz).  indeni  diese  von  einer  ]\Ienge  Paitialtonen  gebildet  sind. 
Durcli  Erliihnnmg  gewisser  in  die  Eni])findinig  eingehender  Ele- 
nu'iite,  wie  z.  B.  des  Siissen  durcli  Gynineinasiiure.  oder  der  Tone 
(lurcli  angefiigte  Ansatzrohren  oder  einen  Kesonator  oder  durch 
Interferenz.  So  gelingt  es  oft  die  zusammengesetzten  Empfind- 
uiigen  zu  analysieren. 

In  seiner  Darstellung  gelit  Ohrwall  auf  die  Frage  nach  der 
event.  Beivussthcit  nicht  niiher  ein.  aber  in  einigen  Vortragen  hat 
cr  sich  der  HELMHOLTZschen  Auffassung  angeschlossen,  dass  die 
psychische  Tatigkeit  his-uriJen  beicusst.  aber  oft  unbeivusst  int.  Ihre 
zerebrale  Lokalisation  beriihrt  er  nicht.  Aber  diejenigen  Enip- 
findungen,  welche  bewusst  sind,  miissen  doch  auf  einem  hoheren 
Plan  liegen  d.  h.  zusammengesetzte  psychische  Leistungen  sein 
und  konnen  demnach  nicht  als  die  einfachsten,  elementarsten 
nicht  weiter  analysierbaren  psychischen  Phanomene  bezeichnet 
werden. 

Weder  Helmholtz  nocli  Ohrwall  hab(  ii  das  Thema  aus  kli- 
nischen  oder  anatomischen  Gesichtspunkten  behandelt,  nnd  eine 
nahere  Lokalisation  der  Vorgiinge,  besonders  der  Gesichtsemp- 
findungen  ^nlrde  erst  moglich  nach  der  Entdeckung  des  Seh- 
zentrums.  wodurcli  erst  das  Verhaltnis  zwischen  Empfindungen 
und  Vorstellungen  eine  anatoniische  und  sichere  Basis  gewin- 
nen   konnte. 

Aus  der  obigen  kurzen  und  aphoristischen  ('bersicht  der 
gelihifigen  Anschauungen  in  bezug  auf  Empfindungen  und  Vor- 
stellungen ist  es  einleuchtend,  dass  das  Wort  Empfindung  in 
weit  verschiedenen  Bemerkungen  selbst  von  den  Forschern  auf 
diesem  Gebiete  gebraucht  wird.  und  dass  audi  verschiedene  For- 
men  davon  —  einfache  und  zusammengesetzte  —  angenommen 
werden.  Die  zu  Grunde  der  Empfindungen  und  Vorstellungen  lie- 
genden  entsprechenden  psychischen  Prozesse  sind  audi  nach  den 
verschiedenen  Verfassern  recht  verschiedenartig,  teils  be^msst 
teils  unbewusst.  Ini  folgendem  werden  diese  Phanomene  in  fol- 
genden  Hauptpunkten  weiter  auseinandergesetzt.  namlidi  in 
bezug  darauf: 

1.  ob  die  Empfindung  als  das  einfachste,  nicht  weiter  zerlegbare 
psychische  Element,  resp.  Funktion  ist  oder  nicht; 
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2.  Bewusstheit,  ob  bewusst  oder  unbe\nisst; 

3.  die  Bildungsstatte  in  der  Hirnrinde; 

4.  die  Merkmale  von  einander. 

Beginnen  wir  mit  der  Frage,  ob  die  Empfindung  in  dem  Sinn, 
in  dem  sie  von  den  Psycbologen  im  allgeraeinen  aufgefasst  wird, 
ein  einfaches,  nicht  weiter  zerlegbares  Element  ist  oder  nicht.  Es 
seheint  mir  klar,  dass  in  der  Annabme,  dass  die  Empfindung  immer 
bewusst  ist  (Ziehex,  Lipps,  Stumpf)  eingeschlossen  liegt.  dass 
jede  Empfindung  ihrer  Xatur  zufolge,  nicht  absolut  einfach,  un- 
zerlegbar  ist,  sondern  einen  sehr  komplizierten  Prozess,  den  des 
Bewusstseins,  involviert.  Die  Empfindung  gleichzeitig  als  bewusst 
und  unzerlegbar  zu  bezeichnen,  ist  eine  Contradictio  in  adjecto. 
Ist  sie  bewusst,  dann  ist  sie  auch  zusammengesetzt. 

Dieses  Problem  hangt  indessen  auf  das  innigste  mit  der  Frage 
zusammen,  wo  sich  die  Empfindung  bildet  und  wie  die  Sinnesrinde 
dabei  funktioniert.  In  dieser  Hinsicht  wiirde  es  \nelleicht  geniigen 
auf  meine  Schrift:  Uber  die  Sinnes-  und  Yorstellungs-Zentren 
in  der  Rinde  des  Grosshirns,  hinzuweisen  (Zeitsclir.  f .  d.  ges.  Neu- 
rologie  u.  Psych.  1919;  Schwedisch  Hvgiea,  1919),  aber  da  jene 
Abhandlung  dem  Leser  der  hier  vorliegenden  Schrift  wohl  nicht 
zuganglich  ist,  so  gestatte  ich  mir  Einiges  daraus  zu  wiederholen. 

Der  von  der  Retina  aufgenommene  Lichtreiz  wird  dort  umge- 
wandelt  und  pflanzt  sich  in  transformierter  Form  zur  Calcarina 
fort.  Die  Calcarinaelemente  nehmen  den  Reiz  auf  und  diese  be- 
halten  dabei  die  Raumqualitaten,  je  nach  der  Lage  der  gereizten 
Retinaelemente.  Sobald  die  Retina  sich  auf  ein  anderes  Objekt 
einstellt,  versch^vindet  auch  das  Bild  in  der  Calcarina,  deren  Zellen 
nur  mit  einem  momentanen  Gedachtnis  begabt  sind.  Der  Reiz 
wird  durch  Assoziationsfasern  zur  iibrigen  Okzipitalrinde  hin- 
iibergefiihrt,  wo  die  Erinnerungsbilder  entstehen  und  in  Form 
von  Vorstellungen  deponiert  werden. 

Die  ersten  und  einfachsten  psychischen  Reize  und  Funktionen 
entstehen  also  in  der  Calcarinarinde.  Sie  sind  »Abdriicke»  der  »Re- 
tinaeindrucke»  und  scheinen  auch  hier,  wie  in  der  Retina,  unbewusst 
zu  sein.  Der  Reiz  diirfte  nicht  mit  irgend  einer  Form  von  Be- 
wusstheit  verbunden  sein.  Dieser  Charakter  ^\-urde  von  mir  auch  in 
meinen  friiheren  Schriften  hervorgehoben.  Dagegen  wurde  der  Be- 
weis  der  Unbewusstheit  in  der  eben  erwahnten  Schrift.  wenn  auch 
beriihrt,  doch  nicht  naher  ausgefiihrt.  Die  Griinde  der  Annahme 
der  Unbewusstheit  sind  indessen  mehrere. 

Dass  iiberhaupt  die  Empfindungen  in  der  Calcarinarinde  zuerst 
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cntstehen.  dafiir  ist  os  kaum  lu'Uig  oiiii'ii  Bcwcis  zu  erbringen.  Die 
Sehiiervi'ii  iiiul  ihre  Fortsotzungen  eiideii.  iiiit  Ausnahme  tier 
Pupilleiifasenu  ausschliesslich  in  der  Calcaiinaiinde.  Wenn  eine 
Ijiision  diese  Kinde  trifft,  .so  entsteht  immer  ein  entsprechender 
Defekt  im  Sehfelde,  und  bei  einer  vollstandigen  bilateralen  De- 
^truktion  der  Calcarinazellen  konneii  keine  neuen  Sehoinpfind- 
uiigen  aufgenominen  werden.  Liisionen  anderswo  gelegeiier  Rinde 
lufen  keinen  Defekt  der  Sehempfindungeii  hervor. 

\\a.s  aber  die  Frage  nach  der  U nbeivusstheit  der  in  der  Calca- 
rinarinde  aufgenoinmenen  Reize  betrifft,  konnen  verschiedene 
(Iriinde  angefiihrt  werden.  Denn  wenn  diese  Rinde  isoliert  be- 
steht,  so  dass  keine  t'berfiihrung  der  Sehabdriicke  auf  die  iibrige 
(rehirnrinde  eintreten  kann,  so  werden  die  Abdriicke  von  dem 
Betreffenden  oder  seinem  Bewusstsein  nicht  aufgefasst,  trotz- 
deni,  dass  durch  andere  Sinne  dem  Gehirn  zugefuhrte  Sinnes- 
eindriic'ke  bewusst  werden.  Die  klinischen  Bewei.se  fiir  die.sep 
Satz  sind  mehrfach,  aber  es  muss  eingeraumt  werden,  dass  die 
anziifuhrenden  Fiille  iiberhaupt  nur  selten  ganz  rein  und  unkom- 
pliziert  sind.  Es  zeigt  sick,  dass  in  den  Fallen,  wo  die  Calcarina 
unversehrt  und  von  der  iibrigen  Hirnrinde  isoliert  besteht,  oft  die 
okzipitale  Sehbahn  mekr  oder  weniger  ergriffen  ist,  und  anderer- 
seits,  dass  jene  Isolation  der  Calearinarinde  selten  ab.solut  ist. 
Aber  die  mehrfachen  Falle  stimmen  so  gut  mit  einander,  das.s  die 
Sckliisse   wohl   berechtigt   erscheinen. 

Eine  solclie  Isolation  kommt  gewohnlich  dadurch  zu  Stande. 
dass  entweder  die  okzipitale  laterale  Rinde  allein  (oder  mit  dem 
Mark)  oder  das  lateral  von  der  Sehstraklung  liegende  Mark  zer- 
stort  ist.  Wird  aber  die  Isolation  der  Calearinarinde  nicht  voll- 
standig,  so  werden  die  Sehabdriicke  z.  T.  auf  die  laterale  Rinde 
iibergefuhrt  und  demnach  die  Sehabdriicke.  auch  z.  T.  bewusst. 
Jene  Falle  gehen  unter  dem  Namen  Seelenblindheit.  Solche  Falle 
sind  unter  anderen  folgende. 

Fall  Stauffenberg  I.  (Uber  Seelenblindheit.  Wiesbaden.  19 lo)- 
Buchner.  Geb.  1843.  In  Jan.  1904  Schlaganfall  mit  Bewusstlosig- 
keit;  vielleicht  Hemianopsio.  Okt.  ein  zweiter  Schlaganfall  mit  Hemi- 
paresis  sin.  Totale  liuksseitige  Hemianopsie.  Juni  1907  Schwindel, 
der  Gang  unsicher. 

Status  1910.  Symptomenfrei  Liuksseitige  Hemianopsie.  Pat., 
die  da  meist  stumm  sass  und  wie  eine  Bliude  vor  sich  hin  sah. 
erkannte  nicht  die  Gegenstande,  obwohl  sie  alle,  die  man  ihr  zeigte. 
richtig  fixierte.  Drei  vor  ihr  gehaltene  Flammen  wurden  als  Feuer 
bezeichnet.  Beim  Gehen  konnte  sie  den  grossereu  Hindernissen  aus- 
weichen.     Spjiter  besserte  sich  die  Sehscharfe. 
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Trotz  der  weitgehenden  Restitution  des  Sehverrnogens  blieb  die 
Fiiliigkeit  Gegenstande  zu  erkennen,  wahrend  der  6-jahrigen  Beob- 
achtung.  abgesehen  von  den  wenigen  zu  besprechenden  Ausnahmen, 
so  gut  wie  aufgehoben.  D.ie  iibrigen  Sinne  zur  Identifikation  wur- 
den  lebhaft  benutzt.  aber  auch  die  langste  und  eiogehendste  Be- 
trachtung  einer  Person,  die  sie  jahrelang  tiiglich  sah.  half  ihr  nicht 
xur  Identifikation.  dagegen  erkaunte  sie  sie  an  der  besonderen  Bewe- 
gungsart  dieser  Personen  und  ganz  prompt  an  der  Stimme.  Die 
alltaglichen  Gegenstande  —  wie  Schwamm,  Biirste,  Tuch  etc.  —  er- 
kaunte sie  nicht,  Zigarre   erst,  wenn  sie  zum  Mund  gefiihrt  wurden. 

Abbildungen  von  Gegenstanden  gegeniiber  versagt  sie  vollkommen. 
AUerlei  einfachste  Formen  wie  einen  Kreuz  erkeunt  sie  nicht.  Er- 
kennen von  Bildern  unmoglich.  Doch  schwankt  ihr  Verholten  ge- 
geniiber einfachen  Gegenstanden. 

Taktiles.  akustisches,  olfaktorisches  und  gustatorisches  Erkennen. 
wenigstens  spiiter.  sehr  fein.  Stereognostisches  Erkennen  von  An- 
fang  an  gut.  Der  Ausfall  des  optischen  Erkennens  ist  also  das 
einzige  dauernde  Symptom.  Konnte  nicht  lesen.  Kopieren  sehr 
miihsam. 

Intelligenzfi-agen  beantwortete  sie  einige  Monate  uRch  der  Auf- 
nahme  prompt.  Zeigte  das  grosste  Interesse  fiir  die  Untersuchung 
und  fiir  die   Vorgange  in  ihrer  Umgebung. 

Fall  Stauffenberg  II.      Samuel  Gloor. 

Pat.  war  36  Jahre  alt.  Schwindelanfiille-  1908  erster  epileptischer 
Ant'all;  Erholung.  Zweiter  Anfall  mit  verschiedenen  Storungeu. 
Kopfschmerzen  mit  Erbhnden.  Verwirrt.  Xachher  wahrend  6  Wo- 
ehen  Idares  Bewusstsein.     Spater  neue  Anfalle. 

Status  ^Vio  1909.  Gehor.  Geruch,  Geschmack  normal.  Seelen- 
hlindheit. 

Okt.  1909.  Sieht  am  Bett  die  Gcstalten.  erkennt  sie  aber  nicht; 
erkeunt  Personen  nur  an  der  Stimme,  nicht  nach  dem  Ausseren. 
Hell  und  Dunkel  wird  unterschieden.  kann  nicht  sagen.  ob  in  der 
Landschaft  Baume  oder  Hauser  sind.  "'^/lo.  Ein  vorgehaltenes  Papier 
erkennt  er  nur  als  ^weissen  Gegenstande.  Doch  schwankt  das  op- 
tische  Erkennen.  Erkennt  bisweilen  seine  Frau.  Erkennt  nicht 
eine  Semmel  optisch,  aber  sogleich  beim  Betasten.  Erkennt  an  den 
ausgeschnittenen  Karten  die  Farbe.  nicht  aber  die  Form.  Lesen  auf- 
gehoben. 

Gedachtnis  stark  herabgesetzt,  aber  die  Intelligenz  scheint  nicht 
beeintrachtigt  zu  sein.  Sehen  relativ  gut  erhalten.  Pat.  spricht  viel 
von  der  Schonheit  seines  Wohnorts.  Durch  optische  Eindriicke  kann 
nie  ein  Affekt   ausgelost  werden. 

In  beiden  Fallen  ist  das  unmittelbare  Sehen  relativ  oder  gut 
erhalten,  aber  die  optische  Identifikation  wesentlich  oder  voll- 
standig  verloren  gegangen.  wahrend  die  allgemeine  Intelligenz 
sowie  die  Identifikation  mit  anderen  Sinnen,  Tvie  Gehor,  Betasten, 
Geruch    iind    Geschmack    erhalten   waren.     Dagegen   waren  die 
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optischen  Erinnerungsl)iKU'r  iiiclit  vel■^^'ischt  oder  gesclnvun- 
den. 

A  priori  kaim  man  also  sageii:  die  Seliabdrucke  waren  unbewusst. 
indem  sie  nicht  zum  optischen  Bewusstsein  gelangen;  andererseits 
waren  die  optischen  spontanen  Erinnerungcn  z.  B.  der  Landschaft, 
Personcn  usw.  noch  da.  Hieraus  ist  man  zii  schliessen  berechtigt. 
dass  die  Assoziationswege  zwischen  der  Calcarinarinde  und  der 
lateralen  Rinde  blockiert,  oder  verlegt  (resp.  zerstort)  waren, 
wilhrend  sowohl  jene  niediale  wie  die  laterale  Rinde  relativ  gut 
erhalten  geblieben  Avaren. 

Wollen  wii'  uns  jetzt  die  8ektionsresultate  ansehen. 

Fall  I.  Buchncr.  Im  linken  0-lappeii  ist  die  Gcgend  der  Cal- 
carina  sowie  ihre  Rinde  relativ  gut  erhalten.  Ks  schcint  doeh,  als 
ob  die  zcntripctale  Sehbahn  (Fascie.  loiigitudin.  infer.)  in  ihrcr  Funk- 
tion  etwas   beeiotriichtigt  ware. 

Die  okzipitale  Rinde  ist  im  ganzen  reclit  gut  erhalten.  aber  die 
Assoziationswege  von  der  Calcarina,  wenn  nicht  zerstort.  doch  in 
hohem  Grade  durch  einen  luetischen  Defekt  verlegt.     (S.  103). 

Im  rechten  0-lappon  ist  die  Calcarina  nnd  die  Sehbahn  erhalten 
geblieben,  das  subkortikale  laterale  Mark  in  grosser  Ausdehnung 
zerstort,  wie  audi  die  verbindende  Assoziationsbahn. 

Fall  II.  Gloor  (S.  138).  Linger  0-lappen.  Hier  erscheiut  die 
Sehbahn  sowie  die  Calcarinarinde  relativ  erhalten  (Gute  Sehschiirfe). 
Das  Assoziationssystem  zwischen  Calcarina  und  lateraler  Rinde  durch 
cine  Cyste  zerstort.     Die  O-rinde  selbst  erhalten. 

Rechts:  Calcarina  und  die  dorsale  Sehstrahlung  relativ  gut  erhalten. 
Die  Assoziationsbahn  zur  lateralen  Rinde  mehr  oder  weniger  zerstort. 
Die  laterale  Rinde  zum  grossen  Teil  zerstort. 

Die  auf  Grund  der  klinischen  Befunde  supponierten  Liisionen 
wurden  also  im  ganzen  bei  der  Sektion  bestatigt.  Die  Assoziation 
zwischen  der  Calcarinarinde  und  der  lateralen  Rinde  war  in  den 
beiden  Fallen  aufgelioben,  aber  diese  Rindefliichen  waren  doch 
relativ  erhalten. 

Die  angefiihrten  Fiille  sprechen  demnach  kraftig  dafiir: 

1 .  dass  die  in  der  Calcarina  sich  abspielenden  Prozesse  unbewusst 
sind; 

2.  dass  die  Sehabdriicke  in  der  lateralen  O-rinde  als  Erinnerun- 
gen  deponiert  werden  und  als  bewusste  Vorstellungen  oder  Erin- 
nerungen  fiir  das  Bewusstsein  hervortreten  oder  aufbewahrt 
waren.    Uber  Einzelheiten  s.  das  Original. 

Die  angefiihrten  Fiille  bilden  eine  Gruppe  von  Seelenblindheit. 
die  vorzugsweise  durch  eine  Blockierung  der  Assoziationswege 
zwischen  der  Calcarina  und  der  lateralen  Rinde  erzeugt  wird. 
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Eine  andere  Gruppe  bilden  diejenigen  Falle,  in  denen  wesentlich 
die  laterale  Rinde  zerstort  ist.  Solche  Falle  finden  sich  in  grosser 
Anzahl  in  der  Literatur.  Hier  miissen  die  Erinnerungsbilder  ver- 
wischt  sein.  Solche  Falle  sind  von  Reixhard  u.  A.  beschrieben. 

Fall  Reixhard  XV.  Archiv  f.  Psychiatrie.  1S87.  Bd.  18.  S.  254. 
(HEXSCHEX.  Pathol,   d.   Gehirns,  11.     S.   316.) 

J.  E.,  62  Jahre  alt.  Dementia  paralytica.  -Soil  schon  seit  meh- 
reren  Jahren  alieniert  geweseiP.  Seelenblind.  In  Mai  erkennt  er 
nicht  mehr  was  er  sieht.  Ende  Juni  gestorben.  ^°  2  ISSri.  Doppel- 
seitige  Sehfeldsbeschrankung.  Si'ktion.  »Die  oberflachlichen  Lager  der 
Rinde  beider  0-lappen  auf  der  ganzen  Konvexitat  —  gelblich  ver- 
tarbt.  Fast  nur  die  Rinde  ist  zerstort.  das  Mark  verschont.  Die 
mediale  Fliiche  ebenso. 

Fall  Reixhard  It.  Arch.  f.  Psychiatric  18SG.  Bd.  IT.  S.  723. 
(HeXSCHEX.  Path.   d.   Gehirns.   11  S.   317). 

H.  K.  Dementia  paralytica.  l>'eelpnblind  von  Ende  Sept.  1SS2. 
Keine  Gesichtsfeldbeschrankungcn.  Erkannte  nicht  mehr  Personen. 
der  Umgebung.  Erkannte  den  Unterschied  zwischen  Schvrarzbrod  und 
Holz  erst  wenn  er  in  das  Holz  biss.  Bilder  verstand  er  nicht 
usw.     Antwortete  auf  Fragen:  sganz  gut'>.     Unterschied  Fragcn. 

Sektion.  >  Sklerotische  Beschaft'enheit  —  eines  gro-sen  Teils  der 
Rinde  an  der  Konvexitat  beider  0-lappen.  Die  Erweichungen  gehen 
nirgends  tiefer  in  die  Rindesubstanz  als  bis  etwa  zur  Halfte  ihrer 
Dicke». 

Diese  beiden  Falle  sind  Bei.spiele  von  Seelenblindheit  inf olge 
kortikaler  Destruktionen  der  lateralen  Fliichen  der  0-Lappen. 
Sie  zeigen  deshalb,  dass  die  psychische  Auffassung  der  optischen 
Bilder  durch  die  laterale  optische  Rinde  zu  stande  kommt.  imd 
dass  die  Pat.  trotz  der  erhalten  gebliebenen  Calcarinarinde  die 
optischen  Vorstellungen  verloren  haben.  Pat.  konnten  sehen,  aber 
nicht  die  Bilder  deuten  oder  im  Gedachtnis  behalten.  Indessen 
sind  die  Fiille  gar  nicht  rein,  indeni  die  Pat.  Paralytici  waren. 

Diese  und  andere  Fiille  zeigen.  dass  die  weseutliche  Griindlage 
der  Seelenblindheit  nicht  in  der  Liision  des  Fascic.  longit.  infer, 
liegt,  w'ie  Sachs  und  Wehrli  behaupten.  Eine  auf  die  Sehbahn 
beschrankte  Lasion  ruft  Blindheit.  nicht  Seelenblindheit.  hervor. 
Wird  dagegen  oder  daneben  die  Grundmasse  des  0-Marks,  d.  h. 
die  Assoziatiouswege  zwischen  der  Calcarina  und  der  lateralen 
0-Rinde  zerstort.  dann  muss  Seelenblindheit  entsteheu. 
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Akustische  EiiiptiiHluiigeii  uihI  Yorstclliinsen. 

AiK-h  auf  deiu  akustisfh-anatomischen  Gebiete  finden  sicli  ana- 
loge  Tatsachen,  die  geeignet  sind.  das  Problem  iiber  die  Funktion 
der  zentralen  Sinnesrinde  zu  beleiichten.  Dergleichen  Tatsachen 
sind  in  nieiner  Schiift:  Cber  die  Horsphiire,  dargelegt.  (Journal 
f.  Psychol,  und  Xeurologie,  Bd.  22,  Erganz.  Hft  3.  1918.  S.  398 
ff.)  Die  Bedingiingen  fiir  die  Brauchbarkeit  der  Falle  zum  oben- 
erwiihnten  Zweck  sind  dieselben  und  analog  niit  denen  der  op- 
tischen    Fiille,    also 

1.  relativ  erhaltene  zentrale  Ibuflaehe  (Gyrus  transversus) 
und  Horleitung; 

2.  Beiderseitige  Zerstorung  der  psychischen  Horfelder; 

3.  relativ  erhaltene  allgemeine  Intelligenz  und  BeAVusstheit 
und  relativ  normale  Funktion  der  iibrigen  Sinne. 

Diese  Bedingungen  werden  zwar  in  folgenden  Fallen  nic-lit  V()llig, 
aber  doch  im  ganzem  relativ  erfiillt.  Hierher  gehoren  die  in 
meiner  Schrift  in  der  Gruppe  2  (S.  104)  rubrizierten  Fiille,  unter 
denen  besonders  die  Fiille  3,  4,  5,  und  6  wertvoll  sind.  Erst  durch 
Zusammenstellung  aller  Tatsachen  auf  diesem  Gebiete  bekommt 
man  eine  richtige  Einsicht  und  eine  Antwort  auf  die  Frage,  ob 
die  in  den  zentralen  akustischen  Sinnesflachen  entstandenen 
Empfindungen  oder  Abdriicke  bewusst  sind  oder  nicht.  Diese 
Frage  ist  in  meiner  Schrift  S.  424  u.  folg.  abgehandelt.  Aus  den 
dargebrachten  Tatsachen  wird  geschlossen,  dass  bei  einer-oder 
beiderseits  gebliebener  Querwindung,  nach  bilateraler  Zer- 
storung der  psychischen  Fliichen  der  T-lappen,  ein  Individuum 
nicht  taub  und  fiir  Geriiusche  unempfindlich  wird;  der  Kranke 
reagiert  auf  Geriiusche,  wendet  sich  um,  macht  Miene,  aber  er 
gibt  durch  nichts  zu  erkennen,  dass  er  die  geringste  Auffassung 
von  dem  Inhalt,  der  Bedeutung  und  der  Art  des  akustischen  Reizes 
hat. 

Ein  solcher  Kranker  erinnert  gewissermassen  an  den  gehirnlosen 
Hund  Goltz's  ohne  Hirnmantel,  reagiert,  indem  er  durch  kriiftige 
Reize,  wie  starke  Geriiusche,  Blasen  mit  Trompeten  usw.  sich  von 
seinem  Lager  erhob,  selbst  anscheinend  zielbewusste  und  koordi- 
nierte  Bewegungen  ausfiihrte  usw.  Kann  man  danach  sagen,  dass 
ein  Mann  mit  von  der  iibrigen  Temporalrinde  isolierten  Querwind- 
ungen  im  gewohnlichen  Sinne  hort?  Ja,  das  hangt  davon  ab,  was 
man  unter  Horen  versteht.  Eine  Art  von  Horen  ist  es,  aber  es  wird 
kein  Sinn  mit  den  Geriiuschen  oder  Tonen  verbunden.    Es  muss 


476  S.    E.    HEXSCIIEX. 

die  einfachste  Form  von  Horen  sein.  Es  nahert  sich  bedeutend 
einer  Form  eines  Reflexes,  ist  eine  Art  von  Hirnreflex!  Man  muss 
also  einen  Unterschied  zwischen  subjektivem  Horen  d.  h.  Auf- 
fassung  von  Horreizen  und  akustischem  Reflex  machen.  Dieser 
lost  wie  die  gewohnliclien  Reflexe,  auch  Bewegungen  aiis,  docli 
ohne  dass  die  Bewusstheit  dabei  vorhanden  ist. 

Zu  dieser  Aussprache  (1918)  habe  ich  nichts  hinzufligen,  nur 
die  daselbst  angefiihrte  Bemerkung,  dass  die  angeflihrten  Fiille 
nicht  sehr  exakt  beobachtet  wurden,  und  dass  die  Intelligenz 
der  Kranken  wohl  Defekte  zeigten,  die  die  Untersuchung 
schwierig  machten. 

Die  Schliisse  stimmen  im  ganzen  mit  den  analogen  auf  dem  op- 
tischen  Gebiete  darin,  dass  die  in  den  isolierten  Sinnesflachen  ent- 
standenen  Funktionen  (Empfindungen)  nicht  bewusst  waren. 


Die  talitile  Sinnesfliiche,  und  die  taktilen  Empfindungen 
imd  Vorstellungen. 

Die  Ausdehnung  und  besonders  die  Organisation  und  Funktion 
der  taktilen  Sinnesflache,  im  weitesten  Sinn,  ist  noch  strittig. 

In  bezug  auf  die  Lokalisation  wurden  doch  in  jiingster  Zeit  die 
Meinungen  in  der  Annahme  einig,  dass  die  vordere  Zentralwindung, 
wenn  nicht  absolut,  doch  ganz  iiberwiegend  motorisch  ist,  wiihrend 
die  sensible  Flache  sich  kaudal  von  der  Zentralfurche  ausdehnt. 
und  dabei  sowohl  die  hintere  Zentralwindung  wie  die  Parietal- 
lappen  umfasst,  aber  in  bezug  auf  die  Yerteilung  der  Sensibilitats- 
qualitaten,  treten  Meinungsverschiedenheiten,  ja  ganz  entgegen- 
gesetzte  Ansichten,  auf. 

Darin  hat  man  sich  auch  geeinigt,  dass  die  einfachen  Sensibili- 
tatsformen,  Beriihrungs-,  Schmerz-,  Kalte-  und  Warme-sinne, 
vielleicht  auch  tiefere  Sensibilitat  von  den  mehr  zusammengesetz- 
ten,  die  also  durch  psychische  Assoziation  der  einfacheren  Sinne 
entstehen,  zu  unterscheiden  sind.  Zu  diesen  rechnet  man  den 
Muskelsinn  (in  seinen  zusammengesetzten  Formen,  Bewegungs- 
und  Richtungsgefiihl),  sowie  die  Lokalisations-  und  Lagegefiihle. 
Was  man  indessen  dabei  nicht  genug  betont  hat,  ist,  dass  diese 
assoziierten  s.  g.  Sinne  in  der  Tat  auf  Vorstellungen  also  auf  Beur- 
teilungen  der  einfacheren  Sinnesempfindungen  beruhen.  Ohrwall 
hat  auch,  wie  ich,  friiher  hervorgehoben,  dass  ders.  g.  Muskelsinn 
kein  Sinn  sensu  strictiori  ist. 
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liizw'ischen  sind  die  Furscher  in  bezug  auf  d\v  J.okalisatioii  dieser 
Vorstellungen  zu  divergenten  Schliissen  gekominen.  Bergmark 
ist  iiach  einer  kritischen  Untersucluuig  der  kliiusehen  Tatsachen 
zur  Ansiclit  gokoniinen.  dass  gegeiiwiirtig  (1908)  sichcre  Haltpunk- 
te  fiir  die  Topographic  einerseits  des  Muskelsinnes  uiid  anderer- 
seit.s  der  Lokalisationsfahigkeit  der  Schmerz-  und  Betastuiigs- 
sinne  fehlen.  und  dass  cs  nocli  iiiclit  ni()glich  ist,  zu  entscluMden, 
ob  sie  innerhalb  desselben  Gebietes  lokalisiert  sind  odei'  nicht. 
Waltox  und  Paul  verlegen  einerseits  die  Zentren  der  eini'achen 
Empfindungen  (Beriihrungs-,  ►Schmerz-,  und  Teiuperatursinn) 
zuni  Parietallappen  und  Gyrus  fornicatus  und  ihnen  stiinnit 
Brodmaxn  (Physiologie  S.  197)  bei  und  andererseits  die  assozi- 
ierten  hoheren  Zentren  fiir  die  Bearbeitung  der  einfachen  Gefilhl- 
erregungen  (fiir  Stereognose,  Lokalisatioii  usw.)  zu  den  Zentral- 
windungen. 

Aber  die  Mehrzahl  der  Autoritiiten  verlegen  diese  Zentren  ganz 
im  Gegensatz.  fiir  die  einfacheren  Empfindungen  zu  den  Zentral- 
windungen,  fiir  die  Vorstellungen  der  hoheren  assoziativen  Sinne 
zu  den  Parietahvindungen.  Fiii'  die  letztere  Anschauung  sprieht, 
ausser  klinischen  Tatsachen,  audi,  dass  die  P-\vindungen  erst 
spat  myelinisiert  werden,  und  dass  nur  spiirliche  Projektionsfasern 
dorthin  gelangen  (Flechsig,  Anatomic  1920,  Taf.  XIV.  W  2,  5. 
Taf.  XV).  Falle,  wo  einerseits  nur  die  einfacheren  und  anderer- 
seits nur  die  hoheren  assoziativen  Sensibilitatsqualitiiten  fehlen, 
sprechen  ebenfalls  ohne  Zweifel  fiir  die  Annahme.  dass  die  resp. 
kortikalen    Gebiete   nicht   zusammenfallen. 

Mehrere  Autoritiiten  wie  Nothxagel,  Luciaxi.  Redlich,  v. 
MoxAKOw,  Oppexheim,  F.  Muller  u.  a.  verlegen  die  Lokalisation 
der  Stereognose  zum  Parietallappen.  Erst  nachdem  dieses  Pro- 
blem gelost  ist,  wird  es  moglich,  unsere  Frage  zu  beantworten, 
ob  die  in  den  primaren  taktilen  Sinnesfliichen  auftretenden  Reize 
oder  die  s.  g.  Empfindungen  bewusst  oder  unbewusst  sind.  Um  diese 
Frage  endgiiltig  zu  losen,  ware  es  notig,  Fiille  zur  Disposition  zu 
haben,  wo  diese  verschiedenen  Sinnesqualitaten  vorhanden  und  ge- 
nau  beobachtet  waren,  aber  wo  die  hoheren  Assoziationend.  h.  die 
Vorstellungen  beimVorhandensein  der  einfacheren  Sinnesqualitaten 
fehlten  und  zugleich  die  Liisionen  beiderseits  auf  die  Zentralwindun- 
gen.  resp.  die  Parietahvindungen  beschrankt  waren.  Solche  Falle 
sind  naturgemass  iiusserst  selten  und  vielleicht  ist  nur  einer,  der  von 
Schaffer,  bekannt  (Monatsschr.  f.  Psychiatrie  und  Neurologic 
1910.   Bd.  XXVII).     Dieser  Fall   ist   kurz   folgender. 
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Fall  SCHAFFER  Frau  Rosa  ^Y.,  45  Jahre  alt.  Cl904)  erlitt  im 
Herbst  1903  einen  Hiriiinsult  unci  bemerkte  am  folgenden  Morgen. 
class  sie  sprachunfiihig  und  in  der  rechten  Korpenhiilfte  gelahmt 
war.  Spater  bemerkte  sie,  dass  die  Hand  unempfindlieh  war.  Nach 
^  2  Jahre  ncuer  Insult:  Lahmung  der  linken  Seite  und  Unempfind- 
lichkeit  der  litiken   Hand. 

Status  1904.  Auszug.  Spur  von  Aphasie.  Lesen  uod  Schreiben 
gut.    Motilitat  gut,  ebenso  Lippeubewegung.     Musikalisch. 

Sensibiliidt.  Beriihrungen  vnd  Stiche  in  der  ganzen  Haut  nicht 
percipiert.  >-Docli  tritt  in  diesen  Yerhaltnissen  cine  auffallende  An- 
derung  ein,  sofort  ich  die  Kranke  auffordere,  sie  wiirde  mir  die  vor- 
zunehmendcn  Beriihrungen  angeben.  Hierauf  bei  angcspornter  Auf- 
merksamkeit,  reagiert  sie  oft  bei  Beriihrungen,  immer  auf  Stiche, 
doch  mit  den  allergrossten  Lokalisationsfehlern.  Stiche  in  der  Ge- 
sichtshaut,  resp.  die  Lippen,  werden  bald  in  den  Fuss,  bald  in  den 
Arm  piojiciert.  Mit  zwei  Nadeln  auf  einmal  in  die  beiden  Gesichts- 
halften  gestochen,  gibt  sie  nur  einen  Stich  im  Fuss  an  usw.  Bis- 
wcilen  gelingt  cs  Stiche  im   Gesicht  bemerkbar  zu   machen. 

Thermischen  Eindriicken  gegeniiber  verhiilt  sie  sich  genau  so  wie 
auf  taktile  und  schmerzhafte  Reize.  Unvorbereitet  maclite  sie  bei 
Reriihrungen  mit  Eis  und  sehr  warmem  Wasscr  gar  keine  Angabeu; 
nachdem  sie  avisiert  wurde,  macht  sie  Angaben  mit  der  genaonten 
Reihenfolge  von  Kalt-warm,  obschon  sie  fortwjihrend  nur  mit  kalt 
beriihrt  wurde  Variierende  Versuche.  Thermische  Eiudriicke  wer- 
den teils  mit  grossen  Lokalisaiionsfehlern,  teils  pervers  mit  Nachemp- 
findungen  percipiert.  Genau  dasselbe  Verhalten  beziiglich  der 
tiefen  Sensibiiitdt. 

Pat.  hat  von  den  in  den  distalen  Gelenken  vorgenommcnen  pas- 
siven  Bewegungen  keine  Vorstellung  und  sact  oft:  -ich  habe  keiu 
Gefiihl*.  Lagewechsel  der  Schulter  und  der  Hiifte  werden  nur  bis- 
weilen  cmpfuuden.  Keine  Ahnung,  beim  Versuch.  von  der  Lage 
der  Extremitat  und  keine  Kenntnis  von  den  passiven  Lageveriinder- 
ungen   der   Zeheii   und  Finger,   des  Hand-und  Kniegelenks. 

Pat.  ist  nicht  im  Stande  die  Hiinde  in  einander  zu  Icgen.  mit 
dem  Zeigefinger  die  Kasenspitze  zu  beriihren,  die  Stirn  oder  das 
Ohr  zu  treffen.  Ausgespriigte  Ataxie  der  Hande.  Keine  Vorstellung 
von  den  in  ihren  Hiinden  gelegten  Gegenstiinden,  vollkommene 
Stereoagnosie.  Nachpriifungen  nachher  oft  vorgenommen,  mit  iibcr- 
einstimmenden  Resultaten. 

D.   ^■711  1918.     Apoplektischer  Insult.     '^  n   Exitus. 

Sektion.  Rechts  und  links  fast  konformc,  scharf  begrenztc  De- 
fekte  der  unteren  Parietallappen. 

Rechts  ist  der  Defekt  etwas  mehr  nach  vorn  geriickt  denn  hicr 
ist  die  Grenze  die  Zentralfurche,  links  hingegen  ist  auch  die  hintere 
Zentralwindung  verschont  Endlich  ist  rechts  der  G.  supramargiua- 
lis  nur  partiell,  links  hingegen  total  erweicht.  Die  oberen  Parie- 
tallappen ganz   verschont. 

ScHAFFER  bemerkt  in  der  Epikrise  (8.  68):  »Spezifische  Sinne 
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intakt.  Ataxic  und  Stereoagnosie.  Bei  felilciider  Aufnierksamkeit 
w't'idon  .selbst  in  die  Tiefe  frelieiide.  .sclmiorzliafte  Stiche  nicht 
empfunden.  hingegen  bi'i  Aiikuiidigung  werden  selbst  Berlilirungeii 
])eizipiert,  allerdings  niit  kolossalen  Lokalisationsfehlein.  —  Somit 
mangelt  eigeiitlich  die  Perzej^tion  der  kiitanen  Eindiiicke  nicht, 
jedoch  war  deren  richtige  Aufarbeitung  iind  Abschiitzung  in 
h(tchstem  Grade  fehlerhaft.  Also  keine  Aniisthesie  sensu  stric- 
tiori.  Xicht  in  der  Projektion.  sondern  in  der  Assoziation  liegt  der 
Fehler.  Infolge  der  mangelhaften  Assoziationstatigkeit  ist  es 
in()glich,  dass  sensible  Eindriicke.  oline  die  willkiirliche  Steigerung 
der  Aiifmerksamkeit.  gar  nicht  apperzipiert  werden.  Mit  anderen 
AVorten.  zur  richtigen  Auft'assung  sensorischer  Eindriicke  ist  die 
koordinierte  Tatigkeit  gewisser  assoziativer  Bezirke.  welche  niit 
dem  respektiven  Sinnesfeld  eine  engere  Verbindung  haben  miissen, 
erforderlich.» 

Ziehen  hebt  nun  hervor.  dass  jedc  Enipfindiingserregung  nocli 
eine  dieselbe  iiberdauernde  s.  g.  Vorstellungserregung  hervorrufen 
muss,  und  dass  nur  so  das  Sich-erinnern  und  Vorstellung  der 
Objekte  moglich  ist.  Ist  deninach  die  Vorstellungsrinde  zerstort, 
so  wird  die  Erregung  nicht  zuni  Bewusstsein  vordringen.  das  heisst 
wird  unbewusst.  Im  vorliegenden  ScHAFFER'schen  Falle  entsteht 
nun  die  Frage:  war  die  Empfindung  der  Stiche,  der  Kiilte  und 
Wiirnie  bewusst  oder  nicht?  Eine  Reaktion  war  da,  aber  erst 
nachdem  Schaffer  die  Aufnierksamkeit  der  Pat.  auf  die  zuer- 
wartende  Reizung  gelenkt  hatte  und  also  bei  der  Pat.  eine  gewisse 
Vorstellung  von  Beriihrung  erweckt  hatte.  Und  dennoch  gelang 
die  Lokalisation  des  Reizes  in  der  Regel  nicht:  einen  Stich  in  den 
Lippen  verlegte  Pat.  zum  Fuss,  verwechselte  Kalte  und  Warme, 
obschon  der  Reiz  vorher  angekiindigt  war.  Ohne  vorherigen  An- 
stoss  zur  Aufnierksamkeit  empfand  Pat.  selbst  den  Reiz  gar  nicht. 
Und  Aufnierksamkeit  geht  doch  als  ein  integrierender  Bestandteil 
in  die  Bewusstheit  ein.  Wenn  ein  Individuum  in  einem  Augenblick 
so  vollstandig  der  Aufnierksamkeit  beraubt  ist,  dass  es  in  dem  gege- 
benen  Augenblick  einen  intensiven  Reiz  nicht  bemerkt,  dann  war 
es  dessen  nicht  bewusst. 

Nach  meiner  Meinung  kann  man  in  Schaffers  Fall  kauni  von 
Bewusstheit  sprechen.  Ich  m()chte  den  Effekt  einen  paradoxen 
zerebralen  Reflex  nennen.  Bei  der  Bewusstheit  muss  audi  ein 
gewisser  Grad  von  Klarheit  vorliegen,  wie  sich  der  Sinnesreiz 
verhalt  und  wo  er  entsteht.  Wurde  Schaffers  Pat.  nicht  speziell 
auf  die  kommende  Reizung  vorbereitet,  so  bemerkte  sie.  wenig- 
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stens  in  der  Kegel,  gar  nichts.  Man  konnte  einwenden,  es  fehlte 
ihr  bei  der  Reizung  niclit  Bewusstheit,  sondern  nur  Aufmerksam- 
keit,  aber,  wie  schon  gesagt,  zur  Annahme  von  Bewusstheit 
fordert  man  doch  eine  spontane  Aufmerksamkeit.  Man  bekommt 
den  Eindruck,  dass  Pat.  beim  Versuch  den  Ileiz  zu  lokalisieren. 
nur  riet,  ohne  im  Stande  zu  sein,  was  Bewusstes  aussagen  zu  kon- 
nen. 

Der  Fall  erinnert  in  mehreren  Hinsicliten  an  die  oben  erwiihnten 
Falle  von  akustischer  und  optischer  Agnosie.  Aucb  in  jenen  Fallen 
war  es  oft  notig  entweder  die  Pat.  ausserst  kriiftig  zu  reizen  oder 
ihre  Aufmerksamkeit  auf  die  erwartete  Reizung  zu  lenken.  Eine 
klare  spontane  Bewusstheit  der  Sinnesreizung  kann  wenigstens 
der  Pat.  Schaffers  nicht  zuerkannt  werden.  Ausserdem  muss 
daran  erinnert  werden,  dass  von  dem  Gyrus  supramarginalis  bei- 
derseits  eine  kleine  Eindeflache  erhalten  war.  und  dass  der  ganze 
obere  Parietallappen  beiderseits  normal  war.  Vielleicht  wurde 
eben  dadurch  die  Spur  von  Bewusstheit,  die  Pat.  ausnahmsweise 
zeigte,  vermittelt.  Der  Fall  ist  demnach  zwar  nicht  absolut 
rein,  aber  spricht  jedenfalls  eher  fiir  die  Annahme,  dass  Pat.  bei 
der  Reizung  unbewusst  als  bewusst  war. 

Besonders  schon  beweist  der  Fall,  in  Ubereinstimmung  mit 
mehreren  anderen,  dass  der  Gyrus  supramarginalis  ein  Erinnerungs- 
resp.  Vorstellungsfeld  ist,  und  dass  demnach  die  primiiren  Sinnes- 
flachen  von  denen  der  Vorstellungen  entschieden  lokal  getrennt 
sind. 

Aus  den  eben  angefiihrten  Tatsachen  scheint  folgendes  hervor- 
zugehen.  Bei  der  Reizung  der  peripheren  Sinnesflachen,  der  Re- 
tina, der  Cortischleimhaut  und  der  Haut,  entsteht  unter  normalen 
Verhaltnissen  eine  bewusste  Empfindung  und  es  erscheint  dem- 
nach, als  ob  diese  Empfindung  an  sich  immer  bewusst  ware, 
um  so  mehr  als  bei  einer  Zerstorung  der  zerebralen  Sinnesfliiche 
die  resp.  Empfindung  ausbleibt  und  nicht  zum  Be^^^lsstsein  vor- 
dringt.  Aber  wenn  die  von  den  zentralen  Sinnesflachen  lokal 
getrennten  Vorstellungs-  resp.  Empfindungsflachen  oder  die  Asso- 
ziationsfaserung  zwischen  den  Sinnesflachen  und  diesen  Erinner- 
ungsflachen  zerstort  werden,  so  schwindet  damit  die  klare  Be- 
wusstheit, wiihrend  eine  Art  von  Sinnesreizung  doch  bestehen 
bleibt.  Aber  diese  Reizung  ruft  nur  eine  Art  von  Reaktion  des 
Korpers  hervor,  die  man  zerebralen  Reflex  nennen  kann.  indem 
sie   ohne    Bewusstheit   oder   Aufmerksamkeit,    wenn    Pat.    nicht 
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\  oilici  liinsichtlich  der  kommenden  Reizung  gewarnt  war,  verliiuft, 
oder  der  Reiz.  resp.  Sticli.  usw.  sehr  kriiftig  ist.  Pat.  gibt  audi  keiii 
Zeifhon  von  Enipfiiiduiig  an.  Die  vom  Pat.  angegebonen  Zeichen 
von  Bewnsstsein  tragen  nicht  die  gewohnlichen  Merkmale  der 
Be\\"iis.stlieit  z.  B..  dass  er  den  Reiz  spontan  bemerkt  oder  richtig 
(lurch  Worte  oder  Handluugeu  charakterisieren  kann.  Ein  8tich 
in  die  Zunge  verlegt  Pat.  zuin  Fuss,  Kalte  Avird  Warnie  geiiannt. 
usw. 

Der  seelenbliiule  Pat.  sielit  uiulcutlieli  etwas.  kann  es  aber 
nicht  deuten.  Wenn  er  z.  B.,  eine  Menschengestalt  walirnitnmt,  so 
kann  er  sie  nicht  als  solche  erkennen. 

Pat.  versteht,  bei  Zerstchnmg  der  Teni]X)ral\vin(lungen,  trotz 
des  Erhaltenseins  des  Htn/ciilrums,  nicht  die  Art  der  Geriiusche 
zu  erfassen. 

Indessen  muss  eingeriiumt  werden,  dass  keiner  der  angefiihrten 
Fiille  in  klinischer  Hinsicht  ganz  rein  und  demnach  absolut  be- 
Aveisend  war.  Aber  die  Symptorae  waren  in  den  verschiedenen 
Fallen  so  iibereinstimmend,  dass  man  wohl  zu  schliessen  berech- 
tigt  scheint,  dass,  wenn  die  anatmosichen  Befunde  in  jedem  Falle 
noch  ausgesprochener  gewesen  waren,  hatte  audi  die  Bewusstheit 
als  absolut  fehlend  bezeichnet  werden  miissen.  In  dem  Falle 
ware  es  vielleicht  selbst  unmoglich  gewesen  klinisch  zu  entschei- 
den,  ob  nicht  das  Fehlen  der  Reaktion  anders  zu  deuten  wiire. 

tlbrigens  diirfte  es  Schwierigkeit  begegnen  die  vorliegenden 
Tatsachen  bei  der  Reizung  anders  als  einen  Ausdruck  der  fehlenden 
Bewusstheit   der  isolierten   Sinnesflachen   zu   deuten. 

Dass  das  Fehlen  von  Bewusstheit  nicht  von  dem  Allgen)ein- 
zustand  der  Intelligenz  oder  der  Unempfindlichkeit  iiberhaupt 
fiir  Sinnesreize  abhing,  das  geht  a  us  den  ausfiihrlichen  Untersu- 
chungen  der  Pat.  Schaffers  hervor.  Die  Seelenblinden,  die  z.  B. 
einen  Schwamm  optisch  nicht  erkennen  konnten,  erkannten  ihn 
gleich  beim  Betasten;  die  akustisch  agnostischen,  die  ein  Geriiusch, 
trotz  Erhaltenseins  der  Horfliiche,  nicht  erkennen  konnten,  waren 
fiir  andere  Sinnesreize  nicht  unempfindlich,  sondern  erkannten 
gleich  die  Art  des  Reizes.  Bei  Schaffers  Pat.  waren  die  anderen 
Sinne,  Gesicht,  Gehor  etc.  normal.  Das  allgemeine  BeAAiisstsein 
war  also  in  der  Regel  normal  oder  wenigstens  fiir  mehrere  Formen 
von  Reizung  empfindlich. 

Man  kommt  demnach  zum  Schlusse:  die  s.  g.  primiiren  Sinnes- 
empfindungen,  oder  rich  tiger  diejenigen  Reize,  die  in  den  zentra- 
len  Sinnesflachen  entstehen,  und  die  ich  Abdriicke  nenne,verlaufen 
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oline  Bewusstheit  oder  sind  wenigstens  nicht  klar  bewusst.  Wenn 
man  also,  wie  die  Psychologen  es  tun,  die  Empfindungen  als  be- 
wusst bezeichnet,  so  entstehen  solche  nicht  in  den  Sinnesflachen 
(gegen  Ziehen  und  Wundt).  Diese  Vorgange  verdienen  demnach 
nicht  diesen  Namen  und  da  sie  automatisch  oder  mechanisch  ent- 
stehen und  den  peripheren  Eindriicken  konform  sind,  so  kann  man 
sie  als  zerebrale  oder  zentrale  Sinnesabdrucke  oder  kurz  Ahdrucke 
bezeichnen.    Dann  bekommt  man  eine  klare  Terminologie. 

Wir  wollen  jetzt  betrachten,  ob  und  in  wie  weit  diese  hier  ange- 
klindigte  Lehre,  dass  die  so  genannten  primaren  Empfindungen 
unbewusst  sind,  mit  den  gelaufigen  Anschauungen  der  Psycholo- 
gen iibereinstimmt.  Aus  der  Einleitung  dieser  Schrift  geht  nun 
hervor,  dass  die  Psychologen  in  verschiedenen  Hauptpunkten 
differieren.  Wir  konnen  deshalb  nicht  erwarten,  dass  meine 
Anschauungen  in  ihren  Punkten  mit  irgend  einer  der  obigen  Dok- 
trinen  iibereinstimmen. 

Folgende  Punkte  miissen  von  neueni  in  Betracht  gezogen  wer- 
den  (s.  oben  S.  469,  470). 

1.  Ob  die  Empfindungen  der  Psychologen  weiter  zerlegbar  oder 
Avie  ich  meine  zusammengesetzt  sind; 

2.  Ob  jene  Empfindungen  in  den  Sinnesfliichen  oder  anderswo 
entstehen; 

3.  Ob  die  primaren  Empfindungen  der  Psychologen  wirklich 
bewusst  sind: 

4.  Ob  sich  die  Empfindungen  von  den  Vorstellungen  spezifich 
unterscheiden. 

Ad  1  &  2.  In  Bezug  auf  die  Zerlegbarheit  der  s.  g.  primaren 
Empfindungen  gibt  es,  nach  Ziehen  und  Ohrwall,  sowohl 
einfache  wie  zusammengesetzte  Empfindungen,  diese  kommen 
selbst  offers  vor.  Diese  Qualifikation  beriihrt  aber  den  Empfind- 
ungsinhalt  und  nicht  den  Empfindungsvorgang  an  sich  d.  h.  das 
Empfinden  an  sich  als  psychischen  Akt.  Dass  der  Inhalt  einer 
s.  g.  Empfindung  oft  zusammengesetzt  ist,  ist  wohl  eine  alltiigliche 
Erfahrung,  z.  B.  beim  Anblick  einer  Volksmasse,  der  Wogen  eines 
Meers;  beim  Horen  eines  Orchesters,  eines  Quartettes  usw.;  beim 
Betasten  mehrerer  Punkte  des  Korpers  usw. 

Was  dagegen  das  Empfinden  selbst  betrifft,  so  ist  es  von  selbst 
klar,  dass  es,  wenn  bewusst,  auch  immer  zerlegbar  ist.  Ziehen, 
LiPPS,  Stumpf  sagen  es  nun  ausdriicklich  aus,  dass  das  Empfinden 
bewusst    ist,    Helmholtz  behauptet  und   Ohrwall  geht  davon 
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aus,  (lass  die  Empfindungen  wenigstens  in  der  Regel  bewusst  sind, 
Diese  Autoreii  miissen  deshalb  etwas  anderes  als  hier  unterEmp- 
findung  verstandeii  \\iirde,  daruiiter  einbegreifen.  Die  Empfind- 
ungen dieser  Autoren  liegen  deshalb  auf  einem  holieren  psyehischen 
Plan  als  die  s,  g.  primiiren  d.  h.  die  Abdriicke  in  den  Sinnesflachen. 

Einen  z.  T.  abweichenden  Standpunkt  nimrat  Wundt  ein. 
Einerseits  sind  nach  ihm  »die  Empfindungen  diejenigen  Zustande 
unseres  BeNVusstseins,  welche  sich  nicht  in  einfachere  Bestandteile 
zerlegen  lassen  (Grundz.  I.  289),  andererseits,  da  sie  als  Zustande 
in  unserem  Bewusstsein  bezeichnet  werden,  so  miissen  die  Emp- 
findungen bewusst  sein.»  Weiter  sagt  Wundt  (Menschen  und  Tier- 
seele  1919  S.  351):»  Eine  isolierte  Empfindung,  ausser  Verbindung 
mit  anderen  Empfindungen  und  Vorstellungen  stehend,  wiirde 
sich  uns  weder  subjektiv  noch  objektiv  durch  Bewusstseinssymp- 
tome  verraten.  Da  uns  die  Analyse  der  Vorstellungen  auf  Emp- 
findungen als  letztes  Element  zuriickfiihrt,  so  liegt  es  nahe  anzu- 
nehmen,  dass  der  Zustand  des  einfachen  Empfindens  und  Fiihlens 
der  primitive  seelische  Zustand  sei.» 

Weiter  sagt  Wundt  (Griindz.  1920,  S.  34):  »Psychische  Elemente 
im  Sinne  absoluter  einfacher  und  unzerlegbarer  Bestandteile  des 
psyehischen  Geschehens  'sind'  die  Erzeugnisse  einer  Analyse  und 
Abstraktion.»  Sie  dtirfen  also  nicht  realiter  als  selbstandig  fiir  sich 
bestehen. 

Diese  Ausspriiche  Wundts  scheinen  doch  einen  Widerspruch  zu 
involvieren,  denn  einerseits  sind  die  Empfindungen  bewiisst,  an- 
dererseits nur  Abstraktionen  und  deshalb  nicht  realiter  bestehend 
oder  befindlich  und  konnen  sich  nicht,  wenn  isoliert,  weder  subjek- 
tiv noch  objektiv  durch  Bewusstseinssymptome  verraten.  Sie  sind 
also  unbewusst. 

Der  Standpunkt  Wundts  scheint  deshalb  etwas  unklar.  In- 
dessen  erklart  Wundt,  dass  »unbewusste  Vorgange,  gegen  die  sich 
etwa  das  Bewusstsein  an  irgend  welchen  Merkmalen  abgrenzen 
liesse,  konnen  wir  uns  nie  anders  als  mit  den  gleichen  Eigenschaf  ten 
denken  als  die  sie  im  Bewusstsein  besitzen.»  Unbewusste  und  ana- 
loge  bewusste  Phanomene  besitzen  demnach  dieselben  Eigenschaf- 
ten. 

Nach  Vannerus  (Vid  Studiet  af  Wundts  Psykologie,  Stock- 
holm 1920)  lasst  sich  nun  eine  unbewusste  psychische  Wirksamkeit 
wohl  denken,  aber  sie  ist  vollig  unbekannt.  Ein  solcher  unbewusster 
Vorgang  ist  zwar  eine  nicht  naher  bekannte  psychische  Vorgangs- 
ausserung  —  aber   doch   eine  solche  Ausserung  oder  Funktion. 

34—222604.   Acta  med.  Scandinuv.    Vol.  LVJI. 
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Indessen  scheint  Wundt  doch  das  Yorhandensein  unbewusster 
Elemente  sowohl  innerhalb  der  empirischen  Psychologie  "W'ieder 
Metaphysik  anzunehmen  und  deutet  bisweilen  selbst  an,  dass  die 
bewussten  und  unbewussten  Elemente  identische  Begriffe  sein 
konnen,  wenn  auch  einander  nicht  deckend,  und  dass  der  Begriff 
psycbisch  also  teils  eine  bewusste,  teils  eine  nicht  bewusste  psy- 
chische  Realitat  ist.  Auch  Moxakoav  nimmt  unbewusste  psychi- 
sche  Vorgange  an.  Yergleiche  auch  Helmholtz's  Aussprache 
(S.  9).  Als  solche  unbewusste  psychische  Elemente  fiihrt  Wundt 
die  elementaren  Assoziationen  an,  die  mit  unseren  sinnlichen  Wahr- 
nehmungen  zusammenhangen.  Doch  ist  es  nach  Vannerus 
etwas  schwer  einzusehen,  dass  ein  Psychisches,  das  nicht  unmittel- 
bar  als  bewnisst  erfasslich  ist,  iiberhaupt  etwas  Bewusstes  ist  (S. 
241).  WuNDT  nimmt  nun  verschiedene  Grade  von  Bewusstheit 
an.  Es  giebt  niedrigere  und  mehr  dunkle  Empfindungen,  ja  so 
tief  dunkel,  dass  sie  sich  nicht  unmittelbar  konstatieren  lassen 
(Vannerus  S.  200)  und  Wundt  unterscheidet  also  Unbewusstes 
und  dunkel  Bewusstes;  jene  dunklen  Empfindungen  sind  doch 
nach  ihm  in  gewissem  Grade  hypothetisch. 

Mit  dem  Namen  Sensation  ist  nach  Wundt  auch  ein  Vorstel- 
lungselement  zu  bezeichnen.  Eine  Sensation  ist  demnach  identisch 
mit  einer  einfachen  Empfindung  oder  einem  Empfindungsele- 
ment,  resp.  Vorstellungselement.  Indessen  ist  die  Frage,  ob  die 
Sensationen  ^^'irklich  nicht  welter  zerlegbar  und  einfach  sind, 
dunkel,  und  Wuxdt  raumt  ein,  dass  es  bisweilen  schwierig  zu 
entscheiden  ist,  welche  Bestandteile  »als  nicht  welter  zerlegbare 
psychische  Elemente  anzusehen  seien»  (Grundz.  I.  S.  402). 

Es  diirfte  aus  diesen  aphoristischen  Ausziigen  genligend  her- 
vorgehen,  dass  selbst  der  Altmeister  der  Psychologie  Wundt  sich 
hier  auf  einem  dunklen  Gebiete  bewegt.  Indessen,  in  Anbetracht 
der  Meinungsverschiedenheiten,  die  zwischen  den  gegenwartigen 
Psychologen  existieren,  scheint  die  Losung  auf  dem  Wege  der 
theoretischen  Analyse  oder  der  suhjehtiven  Observation  oder  Intuition 
nicht  zu  erreichen  zu  sein.  Die  Psychologen  scheinen  nicht  genii- 
gende  Klarheit  iiber  die  Organisation  und  Funktion  der  Sinnes- 
flachen  zu  haben,  die  allein  etwas  Sicheres  liber  die  Frage,  in  wel- 
chem  Masse  die  primaren  in  den  Sinnesflachen  vorsichgehenden 
Prozesse,  die  den  Empfindungen  zu  Grunde  liegen,  bewusst  oder 
unbewusst  sind. 

Aus  der  obigen  Darstellung  der  normal  anatomisch-physiolo- 
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gischen  Verhaltnisse  diirfte  es  zur  Geniige  hervorgehen,  dass  der 
primiire  Prozess  —  die  Reizung  der  Sinnesfliichen  —  nicht  mit 
Be^vllsstsein  verbunden  ist,  und  die  angefiihrten  Beobaclitungen 
in  pathologischen  Fallen  bestiitigen  diese  Anschauung.  Die  Vor- 
giinge  in  den  Sinnesfliichen  sind  nicht  mit  Gediichtnis  oder  nur 
mit    momentanem    Gediichtnis   verbunden. 

Ad  4.  Was  das  vierte  Problem  —  ob  die  Empfindungen  von 
den  Vorstellungen  wesentlich  verschieden  sind  —  betrifft,  so 
stehen  audi  hier  die  Meinuugen  gegen  einander.  Alle  Psychologen 
sind  sich  insoweit  einig,  dass  die  Vorstellungen  mehr  zusammen- 
gesetzt,  also  hoherer  psychischer  Ordnung  im  Verhiiltnis  zu  den 
Empfindungen,  sind.  Aber  wahrend  nach  Stumpf  diese  Vorgiinge 
als  wesentlich  einsartig  sind,  wenn  auch  die  Vorstellungen  in  bezug 
auf  den  Grad  der  Intensitiit  oder  Lebhaftigkeit  im  Vergleich  mit 
den  Empfindungen  weniger  lebhaft  sind,  so  finden  Ziehen  und 
Ohrwall  diese  beiden  Phanomene  nicht  nur  quantitativ,  son- 
dern  auch  qualitativ  different. 

So  sagt  Ziehen  (S.  274,  Aufl.  1920):  »Es  besteht  nicht  ein  Inten- 
sitatsunterschied  z^nschen  Vorstellung  und  Empfindung,  sondern 
ein  qualitativer  Unterschied.  Die  sinnUche  Lebhaftigkeit,  das 
unterscheidende  Merkmal  jeder  Empfindung,  kommt  der  Vor- 
stellung nicht  etwa  in  geringerer  Intensitat,  sondern  iiberhaupt 
nicht  zu.»  Aber  er  legt  zu:  »Sie  diirfen  nur  nicht  etwa  glauben, 
dass  damit  eine  besondere  Erkenntnis  des  Unterschiedes  gewonnen 
sei.  Es  handelt  sich  vielmehr  nur  um  einen  kurzen  Hinweis  auf 
Ihr  persdnliches  Erlebnis»  (S.  275).  — »0b  zwischen  Empfindungen 
und  Vorstellungen  in  dem  Sinne  Ubergange  existieren,  dass  eine 
Vorstellungserregung  von  schwachen  Empfindungserregungen 
begleitet  sein  kann  und  daher  eine  Vorstellung  sich  mit  schwachen 
Empfindungen  verkniipfen  kann,  lassen  wir  vorlaufig  dahiugestellt.» 
(Diese  Frage  wird  spater  bejaht.) 

Als  weitere  Merkmale  hebt  Ziehen  hervor:  die  Empfindung 
verschwindet  fast  momentan  mit  dem  ausserem  Reiz  (S.  275), 
dagegen  ist  die  Vorstellung  mit  einer  langer  oder  kiirzer  dauernden 
Erinnerung  verbunden.  )>Das  Erinnerungsbild,  welches  jede  Emp- 
findung hinterliisst,  haben  wir  auch  als  Vorstellung  bezeichnet» 
(S.  278). 

Weiter  ist  die  Vorstellung  von  dem  aktuell  gegenwartigen  Reiz 
»unabhangig».  Dies  gilt  deutlich  nur  von  den  inneren  Vorstellungen 
unserer  friiheren  Erinnerungsbilder. 

Auch  Ohrwall  gibt  mehrere  wichtige  theoretische  und  prak- 
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tische  unterscheidende  Merkmale  zwischen  Empfindungen  und 
Vorstellungen  an. 

Dagegen  bestreitet  C.  Stumpf  den  spezifischen  Unterschied 
zwischen  diesen  beiden  Vorgangen  und  stiitzt  sich  dabei  vorzug- 
weise  auf  subjektive  innere  Beobachtungen,  speziell  akustischer 
Art,  aber  er  riiumt  ein,  dass  ein  Intensitatsunterschied  existiert, 
indem  die  Lebhaftigkeit  bei  den  Empfindungen  grosser  ist. 

WuNDT  scheint  die  Grenze  zwischen  Empfindung  und  Vorstell- 
ung  nicht  so  scharf  zu  ziehen,  indem  er  die  Empfindungen  in  ein- 
fache  und  zusammengesetzte  einteilt  und  die  zusammengesetzten 
auch  »Vorstellungen»  nennt  (Vannerus,  S.  48  ff.).  Damit 
scheint  Wundt  zugegeben  zu  haben,  dass  er  die  beiden  Vorgange 
nicht  so  scharf  unterscheidet  wie  es  Ziehen  und  Ohrwall  tun. 

In  bezug  auf  den  Unterschied  hebt  Ohrwall  hervor,  dass  die 
unmittelbare  Beobachtung  z.  B.,  der  Anblick  eines  Sterns  eine 
Empfindung  ist,  aber  sobald  beim  Beobachter  dariiber  ein  Urteil 
gebildet  wird,  dann  liegt  eine  Vorstellung  vor.  Indessen  muss  wohl 
eingeraumt  werden,  dass  tatsdchlich  ein  jeder  denkender  Mensch 
beim  Anblick  eines  Sterns  oder  eines  Lichtpunktes  unmiUelhar 
daran  eine  Reflexion,  ein  Urteil  ankniipft,  wie  z.  B.  wie  weit  von 
hier  ist  er,  was  bedeutet  das  Licht,  das  ich  sehe?  Die  Empfind- 
ungen werden  deshalb  wohl  immer  beim  erwachsenen  Menschen 
mit  einem  Gedanken  verbunden  werden.  Also  fliessen  die  Emp- 
findungen fast  immer,  beim  normalen  Menschen,  mit  seinen  Vor- 
stellungen tatsachlich  zusammen.  Anders  verhalt  es  sich  wahr- 
scheinlich  beim  Neugeborenen  oder  dem  Kinde  vom  einigen  Mona- 
ten,  das  mit  dem  Blicke  der  Lichtquelle  reflektorisch  folgt.  Ob  es 
dabei  auch  ein  Urteil  hat,  lasst  sich  wohl  schwer  entscheiden. 
Ebenso  bei  Soporosen  und  vielen  Irren  (Paralytikern). 

In  bezug  auf  Ziehens  Behauptung,  dass  die  Vorstellung  nicht 
mit  einer  Sinneserregung  verbunden  ist,  so  gilt  das  wohl  nur  der 
inneren  kontemplativen  Vorstellung  eines  Erinnerungsbildes, 
aber  gar  nicht  bei  der  taglichen  Bildung  der  Vorstellung  von  der 
Aussenwelt  usw.,  indem  die  Vorstellung  immer  gleich  aus  der 
Sinnesempfindung  ihren   Inhalt  holt. 

Die  Vorstellung  scheint  also  mit  der  Empfindung  sehr  verwandt 
zu  sein,  jene  entwickelt  sich  unmittelbar  aus  dieser  und  kniipft 
sich  dieser  unmittelbar  an;  ja  Stumpf  findet  zwischen  ihnen  keinen 
spezifischen,   nur   einen  graduellen   Unterschied. 

Hieraus  geht  hervor,  dass  unter  den  Psychologen  fast  ein  jeder 
der  Empfindung  eine  differente  Definition  und  Atiologie  gibt,  und 
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dass  folglich  die  Nomenklatur  verwirrt  ist.  Die  rein  psychologische 
Methode  war  also  nicht  im  Stande,  die  Natur  und  die  Charaktere 
der  Empfindung  und  Yorstellung  klarzulegen  und  zu  entwirren. 
Urn  in  dieser  Yerwirrung  einen  festen  Ausgangspunkt  zu  finden 
und  zugleich  eine  sichere  Basis  fiir  die  Entscheidung,  was  Empfind- 
ung ist,  wie  sie  entsteht  und  welche  Merkmale  ihr  zukommen, 
diirfte  es  notwendig  sein,  sich  nicht  mit  einer  subjeJctiven  oder 
abstrakten,  apriorischen  Analyse  oder  ynit  der  Intuition  zu  genilgen, 
sondern  von  anatomiscli-'physiologischen  und  klinisehen  Tatsachen 
auszugehen. 

Nach  meiner  Ansicht  verliiuft  der  physiologische  Prozess  fol- 
gendermassen  (s.  oben).  Sobald  das  Licht  von  einem  Gegenstand 
in  das  Auge  eindringt,  entsteht  in  den  Retinaschichten  eine  Rei- 
zung,  ein  retinaler  Eindruck.  Die  Lichtenergie  macht  wahrschein- 
lich  schon  in  den  verschiedenen  Retinazellen  der  verschiedenen 
Schicliten  eine  Transformation  durch,  damit  die  Energie  eine 
solche  Form  erreicbe,  dass  sie  sich  in  der  Sehbahn  fortpflanzen 
kann.  Die  transformierte  Energie  erreicht  die  Calcarinazellen  und 
erweckt  dort  automatisch  einen  mit  dem  Retinaleindruck  analogen 
und  homologen  Abdnick,  der  auch  unbewusst  ist.  Ist  die  Retina 
corticalis  (cerebralis)  von  der  iibrigen  Hirnrinde  absolut  isoliert, 
dann  dringt  der  von  der  Energie  gebildete  Lichtabdruck  oder 
das  Bild  nicht  ziim  Beivusstsein  durch.  Ebenso,  wenn  dieCalcarina 
zerstort  ist.  Ganz  automatisch  wird,  wahrscheinlich  nach  einer 
neuen  Transformation  der  Energie,  diese  durch  die  Assoziations- 
faszikel  zur  nachsten  Etappe  iibergefiihrt  und  erweckt  daselbst 
eine  neue  Reizung.  Wo  diese  Station  exakt  liegt  und  wie  ausge- 
dehnt  sie  ist,  das  ist  noch  nicht  festgeschlagen. 

Xun  liegt  ringsnum  die  Calcarinarinde  ein  breites  Band  von  ande- 
rer  Zytoarchitektur  als  die  der  Calcarinarinde.  Aus  anatomischen 
Wahrscheinlichkeitsgriinden  ist  man  gewissermassen  berechtigt 
anzunehmen,  dass  die  Energie  zu  den  Zellen  der  Calcarinaumgeb- 
ung  Tibergefiihrt  wird,  und  dass  das  Lichtbild  dabei  wahrschein- 
lich als  eine  bewnsste  Wahrnehmung  aufgefasst  wird.  Die  Umwand- 
lung  des  unbewussten  Abdrucks  zu  einer  bewussten  Empfindung 
oder  Vorstellung  ist  ein  >nntaler»  Prozess  von  mysterioser  Natur, 
der  sich  unserer  Forschung  entzieht.  Der  Akt  des  Wahrnehmens 
tritt  im  Moment  des  Empfindens  ein  und  -vNnrd  wohl  in  jenen  Zellen 
als  eine  einsinnige  Empfindung  oder  in  Form  von  Wundts  ein- 
facher  Vorstellung  bewusst.  Diese  einfache  Empfindung  oder 
Vorstellung,  die  also  nur  von  einem  Sinne  stammt  und  also  im  op- 
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tischen  Systeme  niir  Lichtbilderenergien  enthalt,  verbindet  sich 
dann  diirch  Assoziation  niit  Energien  aus  den  anderen  Sinnen, 
also  mit  akustischen,  taktilen,  gustatorischen  uud  olfaktorischen 
Energien,  resp.  Bildern  (Erinnerungen)  und  dabei  wird  durch 
Identifikation  die  zusammengesetzte  oder  vollendete  be^\-llsste 
Vorstellung  gebiidet.  Diese  enthalt  also  niehrsinnige,  vorher  trans- 
formierte  Energien,  resp.  Erinnerungen,  welche  zum  Bewusstsein 
in  mystischer  Weise  zusammenschmelzen  und  dann  in  das  Selbst- 
bewusstsein  eingehen. 

Der  Vorgang  in  den  Calcarinazellen  ist  nur  mit  momentanem 
Gedachtnis  verbunden,  dagegen  deponieren  sich  in  der  lateralen 
occipitalen  Rinde  mehr  oder  weniger  dauernde  Erinnerungsbilder, 
welche  die  Identifikation  ermoglicheu  und  die  Unterlage  des 
Selbstbe'v\'usstseins  bilden,  indem  dadurch  die  Kontinuitat  des 
personlichen  Bewnsstseins  erhalten  wird,  was  die  Bedingung  ist, 
damit  das  Individuum  sich  von  Zeit  zu  Zeit  als  eine  und  dieselbe 
Personlichkeit  fiihlt. 

Die  Beweise  fiir  einige  Gelenke  in  dieser  Kette  von  Gedanken 
wurden  schon  oben  dargelegt.  Dass  die  Abdriicke  in  der  Calcarina 
gebiidet  werden,  ist  schon  dargelegt.  Dass  die  Abdriicke  in  der 
Calcarina  gebiidet  werden,  ist  nachgewiesen,  und  dass  die  laterale 
occipitale  Rinde  die  Bildungsstatte  oder  der  Vermittler  der 
bew^issten  optischen  Erinnerungen  oder  Bilder,  also  der  optischen 
Vorstellungen,  ist,  das  ist  auch  sicher,  denn  mit  der  Zerstorung 
der  lateralen  0-Rinde  verschwinden  das  optische  Gedachtnis  und 
die  in  dieser  Rinde  abgelagerten  optischenBilderoder  Erinnerungen, 
weshalb  danach  keine  optische  Identifikation  ueuer  Gesichtsbilder 
moglich  ist.  In  der  lateralen  0-Rinde  liegt  also  das  optische  Be- 
wusstsein oder  es  wird  durch  diese  Rinde  wenigstens  vermittelt. 

Aber  dass  die  Calcarinaenergien  und-Bilder  in  jener  die  Calca- 
rina umgebenden  Zone  als  primare  bewusste  Empfindungen 
oder  einfache  einsinnige,  nicht  zusammengesetzte  Vorstellungen 
(WuNDTS)  zuerst  passieren,  und  dort  momentan  abgelagert  wer- 
den, das  muss  bis  auf  weiteres  nur  als  eine  lose  Hypothese  darge- 
stellt  werden,  denn  bisher  fehlen  Beweise  dafiir,  indem  geeignete 
klinisch-anatomische  Tatsachen  oder  Beobachtungen  liber  die 
eventuelle  Folge  einer  auf  diese  Zone  scharf  beschriinkten  bilate- 
ralen  und  vollstandigen  Lasion  bisher  fehlen.  Diese  Zone  ist  doch 
nicht  selten  ergriffen,  in  der  Regel  in  Begleitung  mit  ausgedehnten 
kortikalen  oder  subkortikalen  Destruktionen  der  Calcarinarinde, 
des  Marks,  der  Sehstrahlung,  der  lateralen  oder  ventralen  0-Rinde. 
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(Yergleiche  die  Kasuistik  in  Pathol,  d.  Gehirns,  Bd.  II.  S.  298— 
239,  besonders  Falle  131—152.   Karte  G.  und  H.) 

Docli  habe  icb  einige  hierhergehorige  interessante  Belege  anzu- 
fubren.  Falle  mit  auf  die  mediale  occipitale  Einde  beschrankten 
kortikalen  Lasionen  ohne  die  Calcarinagegend  zu  treffen,  sind  sehr 
selten  mit  geniigender  Scbarfe  beobachtet.  Entweder  fehlt  die 
kliniscbe  oder  die  anatomische  Beobacbtung.  die  geniigende  Auf- 
schliisse  iiber  die  Funktion  der  Pericalcarina  geben  konnen.  In 
einigen,  doch  wenigen,  Fallen  sind  Halluzinationen  bemerkt, 
welche  auf  eine  psycbiscbe  Funktion  in  Form  von  Yorstellungen 
oder  beTvussten  Empfindungen  deuten  konnen.  So  z.  B.  fand 
PuTZEL  in  einem  Falle  mit  Hemianopsie  und  Halluzinationen  eine 
auf  Cuneus  und  Calcarina  begrenzte  Malacie  (Fall  145.  Pathol. 
d.  Gehirns  S.  325  Karte  G.).  Und  in  Huxs  Fall  (ibid.  Fall  165 
S.  339)  waren  auch  Hallucinationen  vorhanden,  nebst  einer  He- 
mianopsia infer,  sin.  bei  einer  auf  die  obere  Lippe  der  Calcarina- 
rinde  und  Cuneus  beschrankten  Malacie. 

Selbst  habe  ich  einen  Fall  von  Hemianopsie  mit  Halluzinationen 
infolge  einer  hamorrhagischen  Reizung  des  Innerflache  des  0- 
Lappens  ohne  Lasion  der  lateralen  Rinde  beobachtet. 

Ausserdem  folgender  Fall  (Henschex,  Path.  d.  Gehirns  Bd  IV 
Fall  32,   S.   197.   Taf.  XXXIII). 

Fall  HeNSCHEN.  MalmgREN,  29-jahriger  Mann.  1903  April.  Epilep- 
tischer  Anfall  mit  Gesichtshalluzinationea  in  alien  Richtungen.  Er 
sah  nach  alien  Seiten  glanzende  Punkte,  Sterne,  Sonnen  und  andere 
leuchtende  Gegenstande.  Sie  tanzten  bunt  durch  einander.  Er  war 
bei  vollem  Bewusstsein.  Dann  trat  der  epileptischer  Anfall  mit 
Bewusstlosigkeit  und  Krampfen  ein.  Xach  ^A  Stunde  erinnerte  er 
sich  aller  Details  im  Moment  als  er  bewusstlos  wurde.  1904  wie- 
derholte  Gesichtshalluzinationen,  bisweilen  nach  rechts  mit  hemiano- 
pischer  Beschrankung  der  Gesichtsfelder  nach  rechts.  Er  sah  ein- 
mal  ein  junges  Madchen  und  er  streckte  seine  Hand  nach  ihr.  aber 
sie  verschwand  und  er  verstand,  dass  seine  Gesichtsbilder  Halluzina- 
tionen waren.  Sehscharfe  jetzt  herabgesetzt.  Juli  1904  Kopfschmer- 
zen.  Stasispapille.  Gesichtsfeld  nach  rechts  etwas  beschrankt.  Ge- 
hor  und  Sensibilitiit  gut.      Spiiter  blind  und  taub. 

Sein  Zustand  wurde  verschlimmert  und  er  starb  in  Dezember  1904. 

Sel-tion:  Bilaterales  Sarkom  zwischen  den  0-lappen  mit  Ausgangs- 
punkt  von  der  Dura.  Die  linl-e  Hemisphare.  0-lappen.  Die  ganze 
Innenfliiche  des  Cuneus  und  die  angrenzende  Partie  von  Praecuneus 
durch  die  von  der  Dura  ausgehende  Geschwulst.  doch  nur  oberflach- 
lich.    angenagt.      Die    Calcarina   sowie  die  laterale  Rinde  unversehrt. 
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Bechte  Hemisphare.  Die  Tumormasse  nimmt  anscheincnd  fast  die 
fzanze  mediale  Rinde  des  0-lappens  ein,  aber  dringt  etwa  2cm  in 
die  Hirnsubstauz  eiu.  Die  Calcarina-Rinde,  die  ventrale  und  late- 
rale  Rinde  nicht  ergriffen. 

Alle  diese  Fiille,  aber  besonders  der  letzte,  Malmgrex,  zeigen 
darauf  bin,  dass  bei  der  Ltision  der  medialen  0-Rinde  Halluzina- 
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Bild  3.     Linker  0-lappen. 

tionen  entstehen  konnen,  selbst  wenn  die  Calcarinarinde  nicht 
ergriffen  ist.  Der  Fall  Malmgren  deutet,  da  Calcarina  normal  war, 
darauf,  dass  die  Cuneusrinde  eine  Rolle  bei  der  Bildung  von  Hallu- 
zinationen  spielen  kann.  Aber  die  Halluzindtion  ist  eine  patho- 
logische  Vorstellungsform.  Pat.  Malmgrex  hatte  Gesiclitsballu- 
zina tionen  in  Form  von  funkelnden  Punkten,  Sternen  und  Sonnen, 
also  einsinnige  Pbanomene  optischer  Art,  und  zwar  bei  vollem 
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Bewusstsein.  Hier  scheinen  also  Wundts  bewusste  Empfindungen 
oder  einfache  Vorstellungen  vorzuliegen,  infolge  einer  Reizung  der 
um  die  sonst  gesunde  Calcarinarinde  liegenden  Cuneusrinde, 
und  da  die  laterale  0-Rinde  beiderseits  normal  war,  so  liegt  wenig- 
stens  der  Verdacht  vor,  dass  also  diese  Cuneusrinde  der  Sitz  der 
pathologischen  Vorstellungen  war,  und  dass  also  diese  Rinde  eine 


Bild  4.     Rechter  0-lappeii. 

psycliische  Funktion  hat.  Dafiir  konnen  auch  die  anderen  ange- 
fiihrten  Falle  sprechen,  obschon  in  diesen  auch  die  Calcarinarinde 
ergriffen  war. 

Bei  der  Untersuchung  der  Calcarinakasuistik  ist  es  auffallend, 
dass  bei  Lasionen  der  Calcarina  visuelle  Halluzinationen  nur 
ausnahmsweise  erwahnt  wurden,  eine  Tatsache,  die  dafiir  spre- 
chen kann,  dass  diese  Rinde  keine  bewusste  psychische  Rolle 
spielt.  In  den  erwahnten  Fallen  war  nun  die  oben  besprochene 
Pericalcarinarinde    ergriffen  und  zwar  in  grosserer  Ausdehnung. 
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Der  Schluss  scheint  demnach  berechtigt,  dass  diese  Rinde  der 
Sitz  psychischer  Vorgiinge,  vielleicht  selbst  der  einfachen,  einsin- 
nigen  optischen  Vorstellungen  sein  kann,  wo  bewiisste  Emp- 
findungen  von  nur  einem  Sinne  entstehen. 

Indessen  muss  aufrichtig  eingeraumt  werden,  dass,  wie  verlock- 
end  eine  solche  Theorie  erscheinen  kann,  so  sind  diese  Falle  doch 
keineswegs  stricte  beweisend.  In  Putzels  und  Huns  Fallen  waren 
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Bild  5.  Linker  0-lappen. 

auch'Teile  der  Calcarinarinde  ergriffen,  weshalb  es  nicht  ahsolut 
ausgeschlossen  ist,  dass  selbst  da  von  die  Halluzinationen  entsprun- 
gen  waren. 

Dasselbe  war  vielleicht  in  dem  ersten  von  meinen  oben  nur  kurz 
erwahnten  Fallen  der  Fall. 

In  meinem  Falle  Malmgren  wurde  eine  auf  die  Innerseiten  der 
beide  0-Lappen  iibergreifende  Geschwulst  angetroffen.  Sowohl  die 
Calcarinarinde  wie  die  lateralen  und  ventralen  Rindef liichen  waren 
unversehrt,  und  man  ist  deshalb  geneigt  in  diesem  Falle  einen 
Beweis  zu  sehen,  dass  wirklich  die  Cuneusrinde  eine  psycbische 


494  S.    E.    HENSCHEN. 

Funktion  hat,  und  dass  daselbst  optische  Vorstellungen  und  zwar 
von  der  oben  angedeuteten  Art  sich  bilden  konnen,  aber  der  Ein- 
wand  lasst  sich  nicbt  abweisen,  dass  docb  die  vorhandenen  Hallii- 
cinationen  die  bisweilen  im  Anfang  der  Krankheit  die  Form  von 
einfachen,  einsinnigen  Vorstellungen  batten,  um  erst  spater  die 
Form  von  mehr  zusammengesetzten  (mehrsinnigen?)  Vorstellun- 
gen, resp.  Halluzinationen  anzunehmen,  indem  Pat.  ganze  oder 
verstiimmelte  Gegenstande  sab,  dass  diese  Pbanomene  docb 
von  der  lateralen  0-Rinde  stammten,  da,  wie  bekannt,  eine  Ge- 
schwulst  aucb  oft  Fernwirkungen  bat  und  aucb  bier  Kompressions- 
erscbeinungen  vorbanden  waren. 

Wie  beweisend  also  dieserFall,  wie  die  iibrigen,  fiir  die  dargelegte 
Hypotbese  erscbeinen  kann,  so  feblen  docb  gegenwartig  bin- 
dende  Beweise  fiir  ibre  Ricbtigkeit.  Aber  jedenfalls  mabnen  sie 
zum  Aufsucben  von  analogen  Fallen.  Wenn  es  ein  solcbes Z^viscben- 
glied  zwiscben  dem  optischen  Abdruck  und  der  zusammengesetzten 
Vorstellung  gibt,  und  zwar  in  der  Form  von  einer  einfacben  Emp- 
findung  oder  Vorstellung  Wuxdts,  die  eine  besondere  Lokalisa- 
tion  bat,  so  kann  man  fragen  ob  aucb  auf  dem  akustischen  Gebiete 
eine  analoge  Anordnung  zu  entdecken  ist,  d.  b.  ob  zwiscben  dem 
Horzentrum  und  der  akustiscben  psycbiscben  Flacbe  eine  spezi- 
fiscbe  Rindeflacbe  eingescboben  ist,  die  die  einfacben  Vorstellun- 
gen, in  WuNDTS  Sinne,  vermittelt.  Das  akustiscbe  Zentrum  liegt 
im  Gyrus  transversus,  der  eine  spezifiscbe  Arcbitektur  bat;  die 
exakte  Lokalisation  und  Begrenzung  der  akustiscben  psycbiscben 
Flacbe  ist  nicbt  naber  bekannt.  Docb  bilden  die  zwei  unteren 
Temporalwindungen  wenigstens  einen  Teil  davon.  Zwiscben  diesen 
Flacben  liegt  die  erste  T-wandung,  die  die  Spracb-  und  Musiksinne 
beberbergt.  Ob  die  in  diese  Flacbe  aufgenommenen  Empfindungen 
bewusst  oder  unbewusst  sind,  davon  kennt  man,  meiner  Mei- 
nuug  nacb,  wenig.  Was  man  weiss,  dass  ibre  Zerstorung  die 
Auffassung  von  Musik  und  akustiscber  Spracbe  vernicbtet,  aber 
ob  die  bobere  psycbiscbe  Auffassung  dieser  Pbanomene  ibre 
Endstation  in  dieser  Windung  bat,  oder  sie  bober  z.  B.  in  T"  und 
T  '"  liegt,  das  ist  nicbt  ausgemacbt.  T"  und  T'"  baben  verscbie- 
dene  Arcbitektur  und  folglicb  wabrscbeinlicb  aucb  Funktion. 
Aber  unsere  Kenntnis  von  diesen  Funktionen  ist  sebr  mangelbaft. 
Werden  die  drei  beiderseitigen  T-windungen  zerstort,  so  werden 
die  Betreffenden  zwar  nicbt  taub,  aber  verlieren  im  bocbsten 
Grade  jede  psycbiscb-akustiscbe  Auffassung,  ja  selbst  die  Fiibig- 
keit  zu  fassen,  dass  sie  nicbt  boren;  sie  fiiblen  selbst  nicbt  den 
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\'('rlust  (licsi's  Siiiiifs  (Aniii.n).  l)i<'  lii>iiric  akiisi  isclir  |i>\c|iisclic 
Auffassiuiif  ndvv  lias  ps\clii.scli  akiist  isclic  Bc\\'ti>>t>ciii  ist  wolil 
in  ilii'scii  \Viii«luii;Z«'i>  lnkalisicrt .  Da  in(l('ss<'ii  T"  iiiid  T"""  ciiirii 
viTSc'liii'iK'iuMi  Ban  halirn.  so  lasst  cs  sicli  dt'iikcn.  da-^s  dir  in  T" 
lokalisiortc  psvcliischc  Fuiiktioii  \oii  dfi-  in  T""  lokalisiritcn  vcr- 
schit'dcn  ist.  \'it'llt'ichr  iriht  fsancli  liicr  lokal  ^'ct  icnnlc  psNclii.^clic 
Fiihi^'koiten,    cint'    cinfacluTi.'    uiul    cine    liohcrc    Insiaiiz  die 

eino  fiir  <lio  <'infacli('n  cinsinniifcn  N'orstcllunf^cn  WrxDis,  die 
andere  fiir  die  nielir  zusaniincii^csotztcn,  nielirsinnij^cn  NOisiell- 
ungen. 

Auf  dieseni  Feld  sind  wir  noch   [unorantcn! 

Ant"  dcni  taktilen  (ichictc  hcm'^fncn  wir  analo^cn  XCrludrnissiMi 
nnd  Probleinen.  Uil)t  t's  zwischcn  dcr  piiiniircn  Siiincstliiclic,  die 
wold  in  dor  hinteren  ZcntralwindniiLi;  lokalisiert  ist,  und  dcr  psy- 
chiscli-taktilen  in  den  Tarictallappcn  noch  cin  Zwischcnfcid  fiir 
die  einfacheren  Vorstcllnnucn  Windis^  llicr  hcwcircn  wir  nns 
auf  unsichereni  Bodcn,  da  das  l*riin;irprol)lcin,  wi(;  ausifcdclnit 
diese  Sinnesflilchen  sind,  noch  nicht  fjchist  ist.  Abcr  nntor  dcr 
obigen  Annahnie  fragt  man:  gibt  es  cine  llind<'fh'ichc  nni  l>csondc- 
rpr  Architektur  zwischcn  (h'li  ciw.'ihtilcn  Ivindcgcbietcn  und  wo 
liegt  diese  Rindefliicho? 

Xach  Brodmaxn  sin<l  an  dcr  hintcrcii  Zcntialwinduiig  iiicjireri' 
parallel  laufende  anatomische  Felder  vorhanden.  So  hat  dci' 
vordere  Abhang  eine  differcnte  Zytoai'chitcktui'  iin  V'crglcich  niit 
dein  liinteren.  Ja,  Brodma.w  iintcrschcidct  (I'.IOT)  nicht  wenigcr 
als  drei  verschiedene  Tvjx'ti  und  in  scinci'  Physiologic  \on  I'.tll 
prjisentiert   er   dasselbe    Bild.     (S.   Bild.    1.) 

Elliot  Smite  (1907)  unterschcidet  an  der  hinteren  Zcntral- 
windung  2  oder  3  verschiedene  Architekturen,  von  denen  er  doch 
die  2  hinteren  zu  einer  zusaninienschliigt  (Journ.  of  Anatomy 
and  Physiology  Vol.  XLI.  p.  247). 

Es  gibt  also  liier  cin  wichtiges,  noch  wenig  bekanntes  Feld  fiii' 
die  Erforschung  der  verschiedenen  eventuellen  psychischen 
Funktionen. 

Aus  den  hier  oben  vorgelegten  anatomischen  Tatsachen  gelit 
hervor,  dass  sowohl  auf  dem  optischen  wie  den  akustischen  und 
taktilen  Gebietcn  die  Anordmmg  in  dcr  zerebralen  Rinde  in  bczug 
auf  die  Sinnes-  und  Vorstellungsfliichen  die  ist,  dass  zwischcn  den 
primiiren  Sinnesflachen  und  (h'li  Vorstellungsfliichen  cin  llinde- 
feld  mit  von  jenen  Kortikalfliichen  differentcr  Architektur  ein- 
geschoben  ist.     Von  diesen  schmiegen  sicli  die  optischen  und  tak- 
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tilen  Felder  dicht  an  die  primaren  Sinnesflaclien,  wahrend  ein 
akiistisches  Feld,  T',  zwischen  der  wahrscheinlicli  psychischen 
Einde  von  T"  und  T'"  eingefugt  ist. 

Welche  Funktionen  diese  Kindefelder  haben,  ist  unbekannt, 
aber  die  Vermutung  liegt  nahe,  dass  ihre  Rindezellen  den  t)ber- 
gang    der    Abdruckenergien  zu  Vorstellungsenergien  vermitteln. 

Nach  der  oben  dargelegten  Hypothese  diirfte  wahrscheinlich 
zwischen  dem  unbewussten  Vorgang  in  der  Calcarinarinde,  wo 
die  optischen  Sinnesabdriicke  sich  bilden,  und  der  vollendeten, 
zusammengesetzten  optischen  Vorstellung,  die  in  der  lateralen 
0-Rinde  entsteht,  ein  Zwischenglied,  die  bewusste  einfachste  Vor- 
stellung existieren,  welche  vielleicht  durch  die  Pericalcarinazone 
vermittelt  wird  und  wo  vielleicht  die  bewussten  Empfindungen 
der  Verfasser  gebildet  werden. 

Nach  dieser  Hypothese  wird  also  die  bewusste  Empfindung  als 
die  einfachste  Form  von  bewusster  Vorstellung  aufgefasst  und 
damit  identifiziert.  Aber  ich  betone  von  neuem,  dass  die  hier 
vorgelegte  Auffassung  bis  auf  weiteres  nur  eine  Hypothese  ist. 
Nach  dieser  Anschauung  sind  also  die  unbewussten  Eindriicke 
und  Abdriicke,  die  bewussten  Empfindungen  oder  die  einfachsten 
Vorstellungen  und  die  zusammengesetzten  optischen  Vorstell- 
ungen  an  getrennten  Ortlichkeiten  in  der  0-R.inde  lokalisiert, 
welche  differente  Architekturen  besitzen  und  demnach  auch 
differenten  Funktionen  vorstehen. 

Diese  Lehre  von  der  getrennten  Lokalisation  der  Abdriicke 
und  der  Vorstellungen  wurde  wohl,  wie  schon  erwahnt,  zuerstvon 
Hermann  Wile  rand  (Hamburg)  mit  Stiitze  von  klinisch-oph- 
thalmologischen  Tatsachen  um  das  Jahr  1887  dargestellt,  aber  zu 
jener  Zeit  war  die  Lage,  Begrenzung  und  Organisation  des  Seh- 
zentrums  nicht  bekannt;  erst  durch  die  Entdeckung  des  Sehzent- 
rums  und  seiner  Begrenzung  zur  Calcarinarinde  wurde  die  Lehre 
objektiv  und  exakt  von  mir  bewiesen  (1892)  und  wird  jetzt  kaum 
mehr  bestritten.  Dass  diese  fiir  die  ganze  Lehre  von  den  elemen- 
taren  psychischen  Phiinomenen  und  damit  fiir  die  ganze  Psycho- 
logic und  Sinneslehre  fundamentale  Entdeckung  in  den  psycholo- 
gischen  Lehrbiichern  z.  B.,  von  Ziehen,  Lipps  u.  A.,  mit  keinera 
Wort  erwahnt  wird,  ist  auffallend. 
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Die  eben  abgehandelte  Frage  hat  sowohl  eine  theoretische  wie 
praktische  Bedeutung.  Der  theoretische  Gesichtspunkt  ist  sehon 
dargelegt.  Was  den  praktischen  betrifft,  ist  es  einleuchtend,  dass, 
wenn  die  priraaren  Empfindungen  (die  Abdriicke)  unbe\\'usst 
sind,  so  verursachen  z.  B.  Schnierzreize  scsne  Kiilte  uiid  Warme- 
reize  Unbehagen  nicht  an  sich,  sondern  werden  erst  schmerzhaft 
durch  die  Vorstellungen  des  Individuums,  aber  es  ist  bekannt,  dass 
unsere  Vorstellungen  nicht  immer  bloss  objektiv  motiviert  sind. 
Auf  unsere  Vorstellungen  wirken  allerlei  subjektive  Momente 
ein,  ja  selbst  der  freie  Wille  schafft  oder  unterdriickt  seiche  effek- 
tive  Momente. 

Taktiles  Gebiet.  Es  ist  eine  allgemeine  Erfahrung  aus  den  Krie- 
gen,  dass  in  der  Hitze  der  Schlacht  die  Verwundeten  oft  selbst 
schwere  Schuss-  oder  andere  Verwnindungen  nicht  gleich  bemerken 
und  erst  nachher,  wenn  sie  ruliiger  werden,  fiihlen,  dass  sie  ver- 
wiindet  wurden.  Ihre  Vorstellungen  waren  von  dem  Eifer  zu 
siegen  und  sich  zu  verteidigen  so  aufgenommen.  dass  die  schwere 
Hautverletzung  sich  nicht  im  Vorstellungszentrum  geltend  machte, 
denn  die  Kapazitat  der  Vorstellungflache  ist  doch  eine  begrenzte. 
Zu  derselben  Gruppe  konnen  wir  die  Phanomene  rechnen,  wo 
die  religiosen  Vorstellungen  obwalten  und  eine  solche  Macht  liber 
das  Individuum  genommen  haben,  dass  fiir  die  normalen  Schmerz- 
gefiihle  kein  Raum  iibrig  bleibt.  Hierher  konnen  die  ^^^d^igen 
Szenen  gerechnet  werden,  wo  die  Christen  den  wilden  Tieren  vor- 
geworfen  oder  verbrannt  wurden.  Die  Christen  waren  von  ihrem 
Glauben  und  ihren  Hoffnungen,  in  den  Himmel  zu  kommen,  so 
lebhaft  iiberzeugt,  dass  die  korperlichen  Schmerzen  wohl  wenig 
gefiihlt  wurden.  Die  religiose  Ekstase  machte  die  Opfer  gewiss 
gegen  Schmerzen  fast  gefiihllos. 

Unter  fsychotischen  Einfliissen  beobachten  wir  analoge  Phano- 
mene. Der  Irre  fiigt  sich  selbst  Verwundungen  usw.  zu,  ohne 
Schmerzgefiihle  an  den  Tag  zu  legen. 

Mit  der  gegebenen  Auffassung,  dass  die  Vorstellungen  die  Sinnes- 
reize  beherrschen,  wird  weiter  die  hysterische  Anasthesie  leicht 
erklarlich.  Die  Welt  der  Hysterischen  ist  von  abnormen  Vorstell- 
ungen bevolkert  und  zwar  oft  chronisch.  Der  Nadelstich  dringt 
infolge  der  abnormen  Vorstellungen  nicht  zum  Bewusstsein  vor. 
Berlihrung,  Stich,  Hitze  und  Kalte  rufen  nur  perverse  Gefiihle 
hervor  oder  es  ist  eine  vollstandige  Anasthesie  vorhanden.  Diese 
Kranken  werden  deshalb  oft  in  der  Hypnose  kraftig  beeinflusst 
und  manchmal  greheilt. 
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Andererseits  sind  auch  bei  reizbaren  Hysterischen  Hyperalge- 
sien  vorherrschend.  Die  Kranken  werden  von  den  leisesten  Reizen 
im  hochsten  Grade  beeinflusst. 

Auf  dem  optischen  Gebiete  treffen  wir  ganz  analoge  Phano- 
mene.  Hier  kommen  oft  hysterische  Amaurosen  oder  Amblyopien, 
Verengerungen  des  Gesichtsfeldes,  Achromatopsien  vor.  Anderer- 
seits auch  Retinalhyperasthesien. 

Auf  dem  akustischen  Gebiete  begegnen  wir  der  hysterischen  Tauh- 
heit  oder  Hyperakusie. 

Auch  gustatorische  und  olfaHorische  Phanomene  trifft  man 
besonders  bei  Irren  und  Hysterischen,  die  sich  einbilden,  gewisse 
Geriiche  zu  fiihlen  oder  an  Anosmie  auch  an  Ageusie  in  dem 
Grade  zu  leiden,  dass  sie  ihre  eignen  Exkremente  verzehren. 

Diese  abnormen  Phanomene  werden  durch  die  oben  dargelegte 
Lehre  von  der  Unbewusstheit  der  zerebralen  Abdriicke  und  ihre 
Abhangigkeit  von  der  Art  und  Intensitat  der  von  allerlei  Einflus- 
sen  abhangigen  Vorstellungen  leichter  als  sonst  erklarlich,  indem 
die  Vorstellungen  die  zentralen  Sinnesabdriicke  zum  Bewusstsein 
vorzudringen  verhindern. 


Riickbliek. 

Aus  der  oben  gegebenen  Darstellung  ist  man  berechtigt  zu 
schliessen: 

1.  Der  Terminus  »Empfindung»  ist  ein  mehrdeutiges  Wort, 
das  bald  mit  dem  peripheren,  bald  mit  dem  zentralen  Sinnes- 
eindruck,  bald  sowohl  popular  als  wissenschaftlich  mit  dem  inneren 
oder  Organgefiihl,  bald  mit  dem  Empfindungsakt  (das  Empfinden), 
bald  mit  dem  Empfindungsobjekt,  resp.-inhalt  (das  Empfundene), 
ja  selbst  mit  der  Wahrnehmung  (Akt  oder  Inhalt)  oder  oft  mit 
der  Yorstellung  identifiziert  wird. 

2.  Wichtig  ist  jedenfalls  scharf  zwischen  dem  Empfindungsakt 
(das  Empfinden),  der  ein  innerer  psychischer  Vorgang  ist,  und 
dem  Empfindungsobjekt  das  aussen  liegt  zu  unterscheiden.  Die 
Yerwechslung  dieser  Begriffe  hat  grosse  Ver\\'irrung  angestellt, 
indem  diese  beiden  Begriffe  promiscue  als  identisch  gebraucht 
werden. 

3.  Der  Empfindungsakt  ist  ein  mit  der  unmittelbaren  Wahr- 
nehmung  eines  Phanomens  oder  Gegenstandes  beim,  dem  Er- 
scheinen    des  ausseren   Objekts  theoretisch  nachfolgender,  aber 
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praktisch  iiiit  ihiii  sinmltaner,  einheitlicher  inuerer  psychischer 
Vorgaug  (»Empfinden  ist  etwas  in  sicli  fiiidem)),  den  wir  of t  popular 
AValirnehinuiig    odor    Sinneseindruck    benennen. 

4.  Das  EniiifindutKjsobjckf,  das  den  Inhalt  des  Empfundenen 
bildet,  ist  dagegen  Avas  Ausseres,  Einfachea  oder  Zusammenge- 
setztes,  ein  Gegenstand  oder  eine  Erselieinung  der  Dingo,  deren 
Bilder  oder  Qiialitaten  diirch  einen  physiologischen  Prozess 
zuerst  eine  Einwirkung  oder  Reaktion  auf  unsere  peripherischen 
oder  zentralen  Empfindungsorgane,  die  Zellen  der  Sinnesfliiclien, 
ausUben,  iind  daselbst  unbewusste  Abdriicke  hervorrufen,  die  dann 
successive  durch  einen  mysteriosen  Bowusstheitsakt  als  Empfind- 
ung  in  uns  ])sycliisch  aufgenommen  werden  und  eine  innere  psy- 
cbische  Enipfindung  hervorrufen,  die  als  ein  geistiger  Zustand 
der  Bewusstheit  hervortritt,  welcher  niit  dem  ausseren  Empfind- 
ungsobjekt  niclit  verwocliselt  oder  identifiziert  werden  darf. 

Der  Terminus  »Empfindung»  involviert  demnach  sowohl  das 
Empfinden  selbst,  das  ein  elementarer  bewusster  Vorgang  ist, 
Avie  audi  don  Empfindungsinlialt,  ganz  wie  die  Walirnehmung 
und  Yorstellung  sowohl  die  resp.  Vorgange  vne  auch  den  Effekt 
dieser  Prozesse,  d.  h.  den  Inhalt,  die  Grundlage  des  Bewusstseins 
einschliessen. 

5.  Der  Terminus  »Wahrnehmung»  ist  noch  unbestimmter  als 
Enipfindung,  und  wird  bald  mit  Empfindung,  bald  mit  Vorstell- 
ung  identifiziert  und  also  in  der  Bedeutung  eines  hoheren,  zusam- 
mengesetzten  Prozesses  gefasst.  Bald  \vird  Wahrnehmung  als  der 
Empfindung  vorlaufend,  bald  nachfolgend  aufgefasst.  Der  Lexiko- 
graph  H.  Paul  sagt:  Wahrnehmen  ist  »seine  Beobaclitung,  Auf- 
merksamkeit  auf  etwas  richten»;  so  auch  nach  Kluge.  Das  Wort 
ist  niclit  mit  »walir»  verwandt,  bedeutet  also  nicht  fiir  wahr  zu 
nehmen,  etwas  zu  konstatieren,  sondern  ist  von  »warnen  (beach- 
ten)»  hergeleitet,  und  bedeutet  also  eher  etwas  Prodromatisches, 
als  Nachfolgendes.  Nach  dem  Wahrnehmen  kommt  das  Emp- 
finden. Helmholtz  braucht  doch  das  W^ort,  in  der  Bemerkung 
von  Vorstellung.  »Dergleichen  Vorstellungen  nennen  wir  Gesichts- 
wahrnehmungen»  (Physiol.  Optik.  1896.  S.  576).  Wundt  dagegen 
spricht  von  »Lichtempfindimgen».  Pesch  sagt:  »die  objektiven 
Lichtwahrnehmiingcn,  zugleich  Empfindungem.  Und  Fischer 
behauptet:  »die  Wahrnehmung  ist  eine  Bedingung  der  Vorstellung» 
(S.   18),  nicht  umgekehrt.    Pesch  spricht  von  »der  subjektiven 

'  Theorie  der  Gesicbtswahrnehmuug,  Maiuz.    1S91. 
Oil— 222604.   Acta  med.  Scan diiun:    Vvl.LVIf. 
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Empfindung,  die  init  der  Wahrnehmung  verbunden  ist»  (Fischer 
S.  23).  Das  Wort  wird  deshalb  in  verschiedener  Bedeutung  ge- 
braiicht. 

6.  Die  durcli  die  Zellen  der  Sinnesflachen  vermittelten  physio- 
logisch-psychologisclien  Reize  dringen  nur,  wenn  jene  Sinnes- 
flachen nicht  isolirt  sind  ziim  Bewusstsein  vor,  und  miissen  dem- 
nach  an  sich  als  unbewusst  bezeichnet  werden  (gegen  Wundt 
und  Ziehen),  und  gehoren  also  zu  den  von  Helmholtz  erwiilmten 
(1867,   S.   430)   »unbewussten,   psychischen  Tatigkeiten». 

7.  Die  von  den  Psycbologen  (Wundt,  Ziehen)  als  bewusst 
bezeichneten  Empfindungen  miissen  irgend  anderswo  als  in  den 
Sinnesflachen  gebildet  werden,  und  zwar  gewiss  in  einer  »hoheren» 
Flache,  die  mit  der  entsprechenden  Sinnesflache  durch  Assozia- 
tionsfasern  verbunden  ist;  oder  durch  diese  hohere  Binde  ver- 
mittelt  werden. 

8.  Diese  Flachen  sind  wahrscheinlich  in  der  unniittelbaren 
Nahe  der  primaren  Sinnesflachen  gelegen. 

9.  Die  primare  optische  Sinnesflache  in  der  Calcarina  ist  un- 
mittelbar  von  einer  Zone  (Pericalcarina)  mit  von  der  primaren 
Sinnesflache  verschiedener  Zytoarchitektur  umgeben.  die  faJctile 
Sinnesflache  der  hinteren  Zentrahvindung  ist  von  der  psychischen 
Flache  der  Parietalwindung  durch  eine  mit  der  Cp  parallel  lau- 
fende  Bindeflache  mit  von  ihr  verschiedener  Zytoarchitektur 
getrennt.  Z^^'ischen  der  primaren  akustischen  Sinnesflache  in 
T'"  und  der  psychisclien  in  T""(?)  liegt  auch  eine  durch  abweichende 
Zytoarchitektur  charakterisierte  Windung,  T",  sowie  T\ 

10.  Es  erscheint  also  nicht  unwahrscheinlich,  dass  die  Zellen 
dieser  zwischenliegenden  Flachen  in  erster  Hand  die  in  den  Sinnes- 
flachen umcrewandelten  Sinnesenergien  aufnehmen  und  weiter 
umwandeln    (Arbeitshypothese). 

11.  Diese  Flachen  diirften  also  die  von  Wundt  und  Ziehen 
u.  A.  als  »be'\^'usste»  bezeichneten  »Empfindungen»,  die  Wundt 
auch  einfache  Yorstellungen  benennt,  die  wahrscheinlich  »ein- 
sinnig»  sind,  vermitteln  (Arbeitshypothese). 

12.  Die  von  den  erwahnten  Psychologen  beschriebenen  »be- 
wussten  Empfindungen»  konnen  nicht  als  die  »einfachsten.  weiter 
nicht   zerlegbaren   psychischen   Elemente»  bezeichnet   werden. 

13.  Dieser  Charakter  kommt  dagegen  eher  den  durch  die  Sin- 
nesflachen vermittelten  Funktionen,  die  ich  »Abdrucke»  genannt 
habe,  zu. 

14.  Zwischen   den    in  den  Sinnesflachen  gebildten  »unbewuss- 
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ten  Abdrikkeip)  iind  ik'ii  aussor  diosor  Zone  gebildeten  bewussten 
Enipfindiingen»  existiert  ein  Qualitatsunterschied,  dagegen  zwi- 
schen  den  von  den  Verfassern  (Wuxdt,  Ziehen)  beschiiebenen, 
einfacluMi  Enipfindiingen  und  den  konipletten  Vorstellungen 
wahrscheinlich  iiur  ein  Intensitiitsunterschied  (in  Uebereinstim- 
nuing  niit  Stumpf),  indem  beide  bewusst  sind,  aber  jene  irakr- 
srJiciiilich  einsinnig,  diese  nielirsinnig  erscheinen,  aber  da  diese 
beiden  Formen  von  Vorstellungen  in  der  Tat  praktisch  bei  der 
Erwerbung  unserer  Erfahrung  zusamnienfliessen,  so  konnen  sie 
nicht  als  wesentlich  verschiedenartig  betrachtet  werden. 

15.  Die  »vollendeten  =  kompletten»  Vorstellungen  konimen 
dagegen  durch  Assoziation   mehrerer  Sinne  zustande. 

16.  Die  »Abdrucke»  und  die  Vorstellungen  werden  in  lokal 
getrennten  Rindeflachen  gebildet,  jene  in  den  resp.  Sinnesflachen. 
diese  aber:  die  optischen  in  der  lateralen  okzipitalen  Einde.  die 
akustisclien  in  der  Temporalrinde,  und  die  taktilen  in  der  Parie- 
tal rind  e. 

17.  Da  die  hier  gebildeten  oder  durch  jene  Rindeflacben  ver- 
mittelten  Vorstellungen  bewusst  sind  und  durch  die  Vernichtung 
dieser  Rindeflachen  die  entsprechenden  Erinnerungsbilder  ver- 
Avischt  werden,  so  konnen  diese  Rindeflachen  als  Verniittler  des 
optischen,  des  akustischen,  und  des  faktilen  Beicusstseins  betrachtet 
und  (jnostische  oder  Bewusstseinsfldchen  genannt  werden. 

18.  Durch  die  Assoziationswirksamkeit  dieser  partiellen  Be- 
wusstseinsfunktionen  kommt  das  AUgemeinbewusstsein  oder 
das  Selbstbewusstsein  zu  Stande,  wobei  doch  die  Organgefiihle 
und  friiher  durch  die  Erfahrungen  des  Lebens  gesammelten  Er- 
innerungen  eine  hervorragende  Rolle  spielen  und  die  Kontinuitiit 
der  Personlichkeit  vermitteln  und  aufrechthalten. 

Endlich  ist  es  notig,  kraf tig  zu  betonen  und'  festhalten,  dass  die 
in  bezug  auf  die  erwahnten  Zwischenzonen  zwischen  den  Sinnes- 
flachen und  den  psychsichen  Flachen  hier  vorgelegte  Anschauung 
bis  auf  weiteres  niir  eine  Arbeit  shy  pothese  ist,  die  zuerst  durch 
iiberzeugende  Tatsachen  gestiitzt  werden  muss,  ehe  sie  als  nach- 
gewiesen  angesehen   werden   kann. 


(From  the  Medical  Departement  A.  of  the  Rigshospital.  CopeuhagenJ 


ricerative  sypliilitic  colitis. 

By 

Professor  CHR.  GRAM,  M.  D. 
Copeuhageu. 


Syphilitic  lesions  of  the  intestine  especially  the  colon  are 
extremely  rare  and  their  diagnosis  is  so  difficult  that  Knud 
Faber^  declares:  "Syphilis  of  the  intestine  mtist  be  con- 
sidered a  great  rarity  manifesting  itself  by  infiltrations  which 
mainly  and  generally  exclusively  are  seated  in  the  small  in- 
testine:   — 

The  existence  of  syphilitic  affection  of  the  rectum  nowadays 
is  considered  doubtful,  the  so-called  syphilitic  affections  being 
generally  of  gonorrhoic  or  sometimes  tuberculous  origin,  when 
thej'  are  not  the  result  of  a  simple  ulcerative  jDroctitis  possibly 
coinciding  with  hemorrhoidal  tumours.* 

C.  Easch"  writes:  'In  acquired  syphilis  intestinal  lesions  are 
very  rare;  most  of  the  cases  described  as  syphilitic  strictures 
probably  have  been  healed  tuberculous  ulcers.  ■ —  —  —  Four- 
nier's  syphiloma  ano-rectate  generally  seems  to  have  nothing 
to   do  with  syphilis.- 

H.  C.  Jacobeeus^  also  has  written  that  syphilis  of  the  colon 
is  very  rare  and  the  diagnosis  most  difficult. 

It  is  my  belief  that  the  case  reported  here  is  worth  mention- 
ing becatise  of  the  extreme  importance  of  instituting  the  right 
therapy  in  such  cases. 

^  Nordisk  herebog  i  intern,  medicin  1918  K  p.  767  og  1922  lit  p.  257. 

-  IbM.  1919  I  p.  400. 

^  Finska  liikaresallskapets  handlingar  1921,  Maj — Juni.    p.  243. 
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The  patient  is  an  nnniarriod  conclinian,  born  ^ov.  22d  1S86,  who 
was  admitted  to  the  de|iai'tnient  A.  on  April  9th  1019  and  thence 
transferred  to  the  surtrioal  department  D.  (Prof.  Shaldemoso)  being 
discliartred  Oct.  !Mh  1910.  He  was  treated  a  second  time  in  the 
department  A.  from  Jan.  8th  to  June  30th  1021.  Finally  he  was 
readmitted  on  Aug.  loth  1921  lieing  disharged  Aug.  2:5(1  for  further 
ambulant-  treatment. 

Family  history  negative,  the  fatlier  died  of  »hydrops'!'  the  mother 
and    10   brothers  and   sisters  live. 

Our  patient  was  the  fourth  ehild,  he  suffered  from  the  ordinary 
infantile  infections  and  from  scarlet  fever  and  diphtcria  without 
complications.  No  scrophulosis.  He  has  never  been  abroad,  served 
in  the  army  (fortress  artillery)  with  no  ill  effects.  The  bowels  pre- 
viously have  moved  regularly  and  all  food  was  tolerated.  He  has 
never  worked  with  lead-  mercury-  or  arsenic-compounds  ami  he  denies 
abuse  of  alcohol. 

In  1913  and  1914  gonorrhoea  but  not  syphilis.  A  Wassermann 
test  was  made  in  1914  giving  —  according  to  patient  —  a  negative 
result. 

Late  in  1918  grippe  without  complications.  On  the  whole  our 
patient  felt  quite  sound  till  January  1910  when  suddenly  a  violent 
diarrhoea  occurred  with  as  many  as  15  motions  a  day;  there  was 
pain  across  the  abdomen  at  the  level  of  the  umbilicus  and  slight 
tenesmi.  He  was  treated  at  the  Copenhagen  out-patient  institute 
with  diet  and  various  medicines  without  effect.  He  got  weaker  and 
weaker,  could  not  work  and  lost  weight  (estimated  by  patient  34 — 36 
lbs.).  He  was  then  admitted  to  the  department  A.  on  April  0th 
1910.  He  was  then  rather  pale  (Hb.  %  72  Autenrieth)  and  meagre. 
Body-weight  66. r.  kilogrammes.  No  glandular  swellings  worth  men- 
tionning.  Tyreoid  not  enlarged.  Nothing  abnormal  in  mouth  or 
fauces.  Stethoscopy  of  the  heart  and  the  lungs  normal.  Respiration 
16,  Pulse  72,  regular.  No  enlargement  of  liver  and  spleen.  Abdomen 
soft  without  intumescences  and  tenderness.  Extremities  natural, 
reflexes  of  the  normal  type  and  strength.  Nothing  abnormal  round 
the  anus.  Rectal  explorations  shows  no  abnormities.  The  rectoscope 
is  easily  introduced  and  one  sees  in  the  sigmoid  colon  a  red,  swollen 
and  ulcerated  mucous  membrane,  further  examination  is  prevented 
by  a  stream  of  blood  and  mucus  obstructing  the  field  of  vision. 

As  a  general  rule  the  temperature  was  normal,  only  once  and  again 
slightly  elevated. 

Expectorate  and  feces  did  not  contain  tuberclebacilli.  Feces  did 
not  contain  amoebes  and  by  two  examinations  (State  Serum  Institute) 
neither  typhoid  nor  paratyphoid  bacilli  were  foimd.  Wasserman  and 
Widal  tests  on  the  blood  both  negative. 

In  spite  of  dietary  treatment  and  treatment  wdth  subsalicylate  of 
bismuth,  tannalbin  etc.  and  irrigations  with  1  %o  silver  nitrate  did 
not  improve  the  condition;  the  hemoglobin  sank  to  50  per  cent,  the 
weight  to   59.5  kilogrammes. 

At  the  instigation  of  professor  Schaldemose  the  patient  was  trans- 
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ferred  on  May  ITth  to  the  surgical  department  U.,  where  a  colostomia 
on  the  coecum  was  performed  on  May  24th.  After  incision  to  the 
parietal  peritoneum  this  was  opened  by  a  small  incision,  the  coecum 
was  drawn  forward  and  fixed  to  the  parietal  peritoneum  by  a  con- 
tinuous iodine-catgut-suture.  The  incision  in  the  abdominal  wall  was 
diminished  by  partial  suture  and  the  intestine  covered  with  iodoform- 
gauze,  sterile  gauze  and  cotton.  After  4  days  the  coecum  was  opened 
with  a  Paquelin-burner. 

Copious  feces  then  passed  through  the  fistula  and  the  condition 
of  the  patient  improved.  In  the  beginning  of  June  the  discharge 
of  feces  through  the  fistula  commenced  to  decrease  accompanied  by 
a  recurrence  of  the  abdominal  pains.  A  rubber  drain  then  was  in- 
troduced on  June  17th  and  a  wider  drain  on  June  2Tth.  Later-on 
feces  commenced  to  be  passed  by  the  anus,  so  that  the  drain  could 
be  changed  for  a  thinner  one  on  July  17th.  The  20th  September 
the  drain  was  removed. 

There  was  now  daily,  natural  motions  per  auum  and  the  patient 
was  discharged  with  a  closed  fistula  on  October  9th  1919.  After 
the  operation  the  hemoglobin  percentage  decreased  to  35,  but  mounted 
up  to  G5  at  the  time  of  the  discharge.  No  tubercle  bacilli  were 
found  and  during  the  last  month  the  feces  did  not  contain  blood  or 
mucus.  The  body  weight  ended  by  being  70  kilogrammes.  The  patient 
then  during  the  first  year  enjoyed  a  good  health  and  felt  fit  for 
working,  though  at  times  after  dietary  indisci'etious  there  was  some 
diarrhoea. 

At  the  end  of  the  summer  (1920)  the  number  of  dailj-  motions 
increased  the  feces  often  containing  blood  and  slime.  Dietary  restric- 
tions not  helping  he  sought  the  Copenhagen  out-patient  institute 
without  benefit;  he  got  more  and  more  debilitated  and  could  not 
work,  wherefore  he  was  admitted  to  department  A.  on  January  Sth 
1921.  His  principal  complaints  were  debility,  frequent  (up  to  10 
daily)  liquid  and  slimy-bloody  motions  and  pains  localized  to  the 
left  iliac  region.  Xo  tenesmi  and  no  stomach  symptoms.  Xo  nerv- 
ous or  urinary  troubles.  The  temperature  was  not  elevated.  The 
urine  was  sour,  did  not  contain  albumen,  blood,  sugar  or  pus,  but 
gave  a  marked  indican-reaction.  The  feces  did  not  contain  amoeba? 
or  worm-eggs,  but  at  times  pus  and  always  blood.  At  four  examina- 
tions no  tubercle  bacilli  were  found.  A  test-meal  showed  natural 
conditions.  The  hemoglobin  percentage  immediately  after  admission 
was  79   (Autenrieth). 

By  rectoscopia  the  mucous  membraue  was  found  strongly  injected 
with  grej-ish-white  coverings  until  17  centimeters  from  the  anus. 
The  process  increased  from  below  upwards  and  the  membraue  bled 
freely.     Tumours  were  not  found. 

There  was  no  intumcscense  of  the  regional  glands.  The  weight 
during  the  first  5  weeks  dropped  from  68  to  61. y  kilogrammes,  while 
the  hemoglobine  percentage  did  not  change  much  being  70  after  5 
weeks. 

In   direct  opposition  to  previous  findings  (vide  supra)  the  A\  asscr- 
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iiiann  test  on  June  ISth  1021  was  found  to  be  positives  10 — 100.^ 
By  repeated  examination  the  test  was  positive  (0 — 20 — lOO)  and 
ajrain  on  January  20th  it  was  strongly  positive  (O — 0 — 0 — 20 — 100). 
A  pronounced  reaction  like  this  would  seem  to  indicate  that  the 
patient  suffered  from  syphilis  without  typical  manifestations,  and 
the  probability  that  intestinal  symptoms  were  caused  by  syphilis  had 
to  be  considered.  The  patient  had  twice  acquired  a  specific  urethritis, 
so  that  the  possibility  of  an  infection  with  spirochaite  pallida  must 
1)0  said  to  exist.  We  consulted  the  specialists  of  the  dermato- 
venereological  departement  H.  (Prof.  C.  Hasch)  and  resolved  to  sub- 
ject the  patient  to  an  energetical  anti-syphilitic  cure. 
He  began  on  February  2d  1021   with 

Sol  potass,  jod.  grammes  10 — 300 
1   table-spoon   C  times  a  daj'  and 
^Mercury  ointment   inunctions 
']  grammes  daily 

From   Fet).    Tth   the  iodine  dose  was  augmented  to 
1  tablespoon     S  times  a  day 

and    from    Feb.    lOtli    to 

1   tablespoon    10  times  a   day. 

Symptoms  of  iodine  intolerance  (cold  in  the  head  and  conjunc- 
tivitis) then  appeared  wherefore  on  Feb.  11th  iodine  was  discontinued. 

On  February  15th.  the  temperature  mounted  to  30.2  Celsius  and 
the  patient  began  to  suffer  from  stomatitis  wherefor  mercury  inunc- 
tions were  discontinued. 

The  body-weight  meanwhile  had  dropped  to   01.5  kilogrammes. 
Treatment  with  nco-salvarsan  then  was  instituted,  the  patient  receiving 
on   P"'ebruary  16th  Xeo-salvarsan   15   centigrammes  intravenously 

The  stomatitis  having  disappeared  the  other  treatments  were  taken  up 

again  dating  from  Feb.   21th. 

Sol.   sodii  jod.  grammes  10 — 300 

1    dessert-spoon  3  times  a  day 

Mercury  ointment  inunctions  3  grammes  a  day. 

Further  treatment: 

Feb.   22d  Neosalvarsan   35   centigrammes  intravenously 

March   1th                                   »              -15               »  > 

March  8th  Mercury  inunctions  discontinued  (stomatitis) 

Neosalvarsan  60  centigrammes  intravenously 

March   15  th                                 »              75               >'  ^ 

March    2 2d                                    »               00                »  >' 

March   20th                                              105               »  » 


^    Quantitative    determination    willi  decreasing  amounts  of  serum  o  signifjin;: 
no  hemolvsis  and  100  total  hemolvsis. 
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(April   2d  Wassermann  lest  positive  (O — 0 — 0 — 60 — lOO) 
April   15th  mercury  inunctions  are  begun  a^ain  but  have  to  be   dis- 
continued already  on  April  19th  the  stomatitis  beginning  to  reappear. 
(April  26th  Wasserman  test  negative) 
May  9th  Mercury  inunctions  are  begun  again 

May  14th  Neosalvarsan  40  centigrammes  intravenously 

May  21th  Neosalvarsan  30   centigrammes  intravenously 

(May  26th  Wasserman  test  negative) 

May  28th  Neosalvarsan   60  centigrammes  intravenously 

June  4th  »  75  »  » 

June  11th  »  90  >•■  » 

June   19th  105  » 

(June   22d  Wasserman  test  positive)  (O  —  60 — lOO) 
June  28th  Mercury  inunctions  discontinued. 

The  patient  was  discharged  on  June  29th. 
The  hemoylohm  percentage  decreased  during  the  first  period  of  the 
antisyphilitic  treatment  reaching  the  minimum  of  60  per  cent  on 
April  7th;  it  then  began  gradually  to  rise  reaching  96  per  cent  on 
June  16th.  The  body  lueight  at  the  beginning  of  the  cure  was  63 
kilogrammes  then  dropped  to  61.5,  but  after  14  days  had  increased 
63  showing  afterwards  a  gradual  rise  up  to  maximum  of  75.5  kilo- 
grammes attained  on  May  26th.  At  the  time  of  the  discharge  the 
weight  was   68.5  kilogrammes. 

The  Wassermann  test  on  April  2d  was  strongly  positive  (O — 0 — 
0 — 60 — 100)  but  was  negative  on  April  26th  and  May  26th;  it  was 
however  slightly  positive  on  June   22d  (O — 60 — lOO). 

On  April  12th  the  feces  still  contained  a  little  blood  but  from 
the  18th  April  no  blood  or  pus  was  found.  Feces  were  still  some- 
what loose  and  motions  occurred  2 — 4  times  a  day  without  pain. 
The  appetite  was  good,  and  the  patient  received  puree-diet  +  ^,2 
litre  butter-milk  and  1   egg. 

The  patient  got  up  from  May  6th  and  felt  subjectively  well.  The 
motions  then  were  less  loose,  at  times  even  formed. 

By  previous  agreement  the  patient  was  readmitted  a  third  time 
on  Aug.  loth  1921.  Meanwhile  he  had  felt  himself  well  having 
restricted  himself  nearly  to  the  above  diet.  The  motions  were  more 
or  less  loose  and  generally  occured  twice  or  thrice  a  day;  blood  and 
slime  had  not  been  present  in  visible  quantities. 

His  general  condition  seems  good  and  he  does  not  look  anemic. 
Body  weight  67.8  kilogrammes.  Wassermann  reaction  on  Aug.  17th 
negative.  Pulse  76,  regular.  No  adenitis.  Stethoscopy  of  the  lungs 
and  the  heart  normal.  Patellary  reflexes  normal.  Temperature  nor- 
mal. The  urine  does  not  contain  albumen,  blood,  pus  or  sugar. 
He   received: 

Sol.   sodii  jod.  grammes  10 — 300 

1  tablespoon  thrice  a  day 

Mercury  ointment  inunctions  3  grammes  a  day. 
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After    one    week  the  mercurial  inunctions  had  to  be  discontinued 
on  account  of  stomatitis.     He  ate  and  slept  well. 
On   Aug.  23th  he  received 

Xeosalvarsan  oO  centigrammes  intravenously 

The  patient  then  was  discharged  for  further  aml)ulant  treatment  at 
the  dermatological  out-patient  department.  Body  weight  on  Oct.  9th 
1921    70  kilogrammes. 

He  has  been  quite  well  ever  since.  (May  1922.) 
P.  S.  22d  Dec.  1922.  The  patient  was  not  to  be  found  in  the 
city  till  he  reappeared  in  Dec.  1922  because  he  lately  has  increased 
daily  motions  with  slime  and  blood.  The  Wassermann  test  was 
negative;  otherwise  the  general  condition  was  good,  but  I  have 
ordined  a  treatment  in  the  hospital  after  Christmas. 


Sur   le   chaiiii)    d'actioii    des    desliydrogeiiases 
inusculaires.' 


Par 
GUNNAR  AHLGREN. 


Eu  prenant  le  bleu  de  methylene  comme  indieateur  (accep- 
tenr  d'hydrogene),  M.  Thunberg  a  constate '  le  ponvoir  dii  tissu 
niusculaire  de  la  grenouille  d'oxyder  un  grand  nombre  d'acides 
organiques  en  leur  enlevant  de  Thydrogene.  Aux  enzymes 
agissant  a  cet  effet,  il  donne  le  nom  de  deshydrogenases.  Dans 
sa  conception  de  la  cinetique,  il  part  de  la  theorie  d'oxydation 
emise  par  AVieland. 

Suivant  les  methodes  de  M.  Thunberg  —  apres  en  avoir  aug- 
mente  la  sensibilite  —  j"ai  examine  le  ponvoir  que  possede  le 
tissu  musculaire  du  cobaye  de  degager  de  I'hydrogene  actif 
d'un  grand  nombre  de  matieres  organiques.  Tons  les  acides 
organiques  —  acide  formique,  acide  acetique,  acide  butyrique, 
acide  capronique,  acide  succinique,  acide  fumarique,  acide  ma- 
leique,  acide  lactique,  acide  "-ox^-butyrique,  acide  /V-oxybuty- 
rique,  acide  tartronique,  acide  1-malique,  acide  i-malique,  acide 
1-tartrique,  acide  paratartrique,  acide  mesotartrique,  acide 
l-«-oxyglutarique,  acide  citrique,  acide  pyroracemique,  acide 
glutaminique  et  I'alanine  —  recounus  par  M.  Thunberg  pro- 
pres  a  servir  de  donateurs  d'hydrogene  plus  ou  moins  puis- 
sants  vis-a-vis  du  systeme:  tissu  musculaire  de  grenouille  — 
bleu  de  meth^'lene,  se  comportent  d"une  facon  identi([ue  vis- 
a-vis   du    tissu    musculaire    du    cobave.     Outre  ces  acides,  un 


^  Communication  preiiiiiinaire. 

-  Skand.  Arcli.  f.  PliysioL,  A'ol.  40,  p.  120. 
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grand  iiomltre  d'autres  ooiubinaisons  organi(|ues  out  cependant 
<!'te  revt'lees  comme  rtaut  dt-s  donateurs  d'hydrogt'-ne  de  puis- 
sance variot*. 

Parmi  les  acides  carl)oni(iues  monobasiques  satures,  I'acide 
propioni(|ue  et  lacide  valeriani(|ue  (Tacide  normale  aussi  bien 
»|ue  I'acide  isovalcrianicjue)  se  sout  egalement  montres  sujets 
a  etre  deshydrogenises.  Tandis  que  de  la  sorte  tous  les  acides 
scbacicjues  dordre  inlerieur,  y-compris  I'acide  caproni([ue,  ac- 
tivcnt  le  systcme:  tissu  musculaire  —  bleu  de  methylene,  les 
acides  de  I'ordre  immediatement  superieur:  I'acide  a'nanthique, 
I'acide  capryli(|ue,  I'acide  pelargoni(|ue  et  I'acide  caprique  exer- 
cent  par  centre  unc  action  retardatrice  sur  la  reduction:  bleu 
de  methylene.  Une  experience  faite  avec  I'acide  palmitinique, 
I'acide  stearique,  I'acide  oleique  et  I'acide  ola'idiqiu^  donna  le 
meme  resultat. 

Les  acides  monobasiques  non  satures:  laeide  crotoni([ue  et 
I'acide  allyl-acetique  peuvent  servir,  eux  aussi,  comme  donateurs 
d'hydrogcne,  bien  que  faibles.  La  deshydrogenatiou  de  I'acide 
crotoni(|ue  ofFre  un  interet  special,  parce  qu'elle  parle  en  i'aveur 
de  Ihypothese  d'apres  laquelle  I'acide  crotonique  occupe  a 
roxydatioji  en  acide  i^-oxybutyrique  de  I'acide  butyrique  la 
meme  place  d'intermediaire  que  celle  occupee  a  I'oxydatiou  en 
acide  1-malique  de  I'acide  succinique  par  I'acide  fumarique. 
JjCS  acides  dicarboniques  satures,  la  serie  des  acides  oxalique 
malonique,  etc.  examines  presentent  tous,  ii  I'exception  de 
I'acide  succinique,  qui  est,  on  le  sait,  un  donateur  d'hydrogcne 
tres  puissant,  un  action  retardatrice.  tres  forte  pour  I'acide 
oxalique,  plus  faible  pour  I'acide  malonique  et  I'acide  gluta- 
rique,  faible  pour  I'acide  adipinique  et  incertaine  pour  I'acido 
snbcrique  et  I'acide  azela'inique.  Tandis  que  I'acide  methyl- 
succini(][ue  est  un  activateur  de  force  moderee,  I'acide  dimc- 
thyl-succinique,  I'acide  dietliyl-succinique  et  I'acide  methyl- 
ethyl- succinique  sous  ses  deux  formes,  haut-fusible  et  bas-fusible 
n'exercent  aucun  efFet  sur  le  systeme:  tissu  musculaire  —  bleu 
de  methylene.  Le  cas  est  le  meme  pour  I'acide  allyl-maloni(|ue, 
I'acide  ethyl-maloni(}ue,  I'acide  dimeth^-l  malonique  et  I'acide 
diethyl-malonique.  Des  (|uatre  isomcres:  I'acide  itaconique, 
I'acide  citraconique,  I'acide  mesaconique  et  I'acide  glutaconique, 
les  trois  premiers  sont  indifferents,  tandis  que  I'acide  gluta- 
conique presente  une  activation  faible.  Le  plus  probable,  c'est 
<iue,    aprcs    hydratation    en    acide    />'-oxyglutarique,    il    se  des- 
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hydrogenise  en  acide  acetone-dicarbonique.  (Dakin  a  constate^ 
(|ii"a  Taction  exercee  sur  I'acide  glutaoonique  par  le  tissn  mus- 
culaire,  il  se  forme  de  petites  quantites  d'acide  /'j-oxvgluta- 
rique.)  Le  fait  que  I'acide  acetone-dicarbonique  retarde  la 
reduction:  bleu  de  methylene,  parle  en  faveur  de  Tliypothese 
qui  veut  que  la  reaction:  acide  ,'i/-oxyglutaric[ue  —  Ho  =^-  acide 
acetone-dicarbonique,  soit  reversible.  II  n'a  pas  ete  fait  d"ex- 
perience  avec  I'acide  /i/-oxyglutarique. 

En  examinant  les  acides  tartriques  stereoisomeres,  Thunberg 
ne  constata  d"effet  d'activation  que  dans  I'acide  1-tartrique. 
Mes  methodes  plus  sensibles  permettent  a  I'efFet  plus  faible 
de  I'acide  d-tartrique  de  se  man i fester  aussi  (egalement  dans 
les  experiences  faites  sur  le  tissu  musculaire  de  la  grenouille). 

Comme  Tout  deja  demontre  Batelli  et  Stern.  I'acide  malique 
presente  un  efFet  identique  a  celui  de  lacide  fumarique,  c.-a-d. 
une  forte  activation,  mais  sans  que  la  decoloration  s"acheve. 
Le  degre  de  decoloration  ou  I'equilibre  se  produit  depend  et 
de  la  concentration:  1:)leu  de  methylene  premieie  et  de  celle  de 
I'acide  malique.  voir  de  I'acide  fumarique.  Des  differents 
acides  maiiques.  les  formes:  acides  1-  et  i-malique  ont  ete 
examinees,  mais  non  pas  la  forme:  acide  d- malique.  Le  fait 
que  Taction  de  I'acide  1-malique,  au  sujet  aussi  bien  de  la 
concentration  a  laquelle  Tactivation  se  produit  que  de  Tin- 
fluence  exercee  sur  le  degre  de  decoloration  on  I'equilibre  se 
fait,  est  considerablement  plus  grande  que  celle  de  Tacide 
i-malique.  fournit  une  confirmation  de  la  decouverte  de  Dakin 
que  c'est  sur  Tacide  1-malique  que  se  portent  les  enzymes. 

L'acide  glycolique  semble  etre  un  activateur  faible.  L'acide 
d  lactique  (acide  sarcolactique)  se  montre.  au  sujet  de  Teffet 
d'activation,  de  beaucoup  superieur  a  Tacide  i-lactique. 

Des  acides  cetoniques  examines,  Tacide  pyroracemique,  Tacide 
«-cetoglutarique  et  Tacide  oxalacetique  sont  des  activateurs 
puissants,  tandis  que  Tacide  acetone-dicarbonique  (/^-cetogluta- 
rique,  voir  plus  haut),  Tacide  la^vulinique  et  Tacide  trimethyl- 
pyroracemique  sont  in  differents  ou  retardateurs.  Pour  Tacide 
diacetique,  voir  plus  bas.  De  ces  acides  les  trois  premiers 
sont  tous  dun  grand  interet.  Tres  probablement,  Tacide  ceto- 
glutarique  forme  un  intermediaire  dans  la  dissimilation  en 
acide  succinique  de  Tacide  glutaminique.    (Voir  Thunberg  1.  c). 


1  Dakin,  Journ.  of  Biol,  ("hem.,  Vol.  LH.  «.  p.  183:  1922. 
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L'acide  oxalacetique  se  forme  vraisemblableraent  a  la  des- 
hydrogeaisation  de  lacide  l-mali(|ue,  apres  laquelle  il  se  de- 
rarboxyle  ea  acide  pyroraeeinique,  decarboxyle  a  son  tour  en 
acetaldt'byde. 

L'aeetaldehyde  compte  parmi  les  activateurs  puissants;  ii  sa 
desbydrogenisation  —  apres  bydratation  prealable  —  il  doit 
se  former  de  l'acide  acetique.  Si  Ton  part  de  I'bypotbese  for- 
mulee  par  Thunberg,  d'apres  laquelle  il  se  forme  de  l'acide 
sucoini(i[ue  ii  Ibj-drogeoisation  de  l'acide  acetique  (2  mol.  dacide 
acetique  —  Ho  =  1  mol.  d'acide  succinique),  on  peut  imaginer 
la  circulation  suivante  dans  la  dissimilation: 
1  mol.   ac.   succinique  —  ac.   fumarique  —  ac.   ma-1     ,         , 

lique   —    ac.  oxalncetique  —  ac.   pyrotartnque  — 

acetaldebyde  —   ac.  acetique \ 

,        ,  .    .  n  •  T  (    cinuiue 

1  mol.  ac.  succinique  —  ac.  lumarique  —  ac.  mail-  ^,^ 

que  —  ac.   oxal  acetique  —  ac.   pyrotartrique  — !        "■>  tt  ' 

acetaldebyde  —  ac.  acetique J        '       ' 

Les  resultats  ci-dessus,  bases  sur  des  experiences,  fournissent, 
on  le  voit,  un  certain  appui  a  un  tel  raisonnement. 

Meyerbof  a  constate^  que  l'acide  glyceropbospborique  exerce 
une  action  excessivement  stimulante  sur  la  respiration  du  tissu 
nusculaire  de  la  grenouille;  la  glycerine  se  comporte  d'une 
facon  indifferente  et  l'acide  glycerique  ne  jiroduit  que  pen 
d'effet.  Or,  l'acide  glyceropbospborique  se  devoile  comme  un 
activateur  extraordinairement  puissant  vis  a-vis  du  systeme: 
tissu  musculaire  —  bleu  de  methylene;  comme  activateur,  il 
est  de  tout  point  I'egal  de  l'acide  succinique,  que  souvent  meme 
il  depasse;  la  gh'cerine  est  encore  ici  indifferente  et  l'acide 
glycerique  n'est  qu'un  activateur  assez  faible.  L'indifference 
de  la  glycerine  fait  que  Ton  prefere  voir  agir  la  deshydroge- 
nisation  a  I'endroit  de  I'accouplage  de  l'acide  phospborique  et 
de  la  glycerine.  Par  Tbydratation  et  la  desb^^drogenisation 
une  molecule  d'acide  glyceropbospborique  produisait  ainsi  une 
molecule  de  glycerin ealdebyde  et  une  molecule  d'acide  pbospbo- 
rique.  (L'oxydation  d"acide  glyceropbospborique  constatee  par 
Meyerbof  etait  accompagnee  d'un  degagement  simultane  d'acide 
pbospborique.)  Le  glycerinealdeb^'de  pur  n"a  pas  encore  ete 
examine.  La  glycerose  (melange  de  glycerinealdebyde  et  de 
dioxiacetone)  est  cependant  un  activateur  assez  puissant.     Au 

^  Meyerhof,  Pfliigers  Arch.,  Vol.  175,  p.  B5:  1919. 
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sujet  des  trois  glycerides  acetiques  (monacetine,  diacetine  et 
triacetine),  il  a  ete  constate  qn'ils  sont  des  activateurs  d"niie 
puissance  considerablement  superieiire  a  ce  qu'indi(|ne  le  com- 
posant  acetiqne. 

L'acide  diacetique  de  meme  que  I'acetone  sont  des  activateurs 
vis-a-vis  du  systeme:  tissu  mupculaire  -—  bleu  de  methylene. 
T/acetone  presente  la  particularite  qu'a  la  suite  d'une  decolo- 
ration complete,  la  couleur  bleue  revient  apres  un  certain  temps 
pour  disparaitre  enfin  peu  a  pen,  et  quebjuefois  tres  lentement. 
Ce  type  de  reaction,  on  le  rencontre  si  les  quantites  d'acetone 
et  de  bleu  de  methylene  sont  bien  dosees;  autrement,  Toxyda- 
tion  de  la  leucobase  se  produit  deja  avant  ([ue  la  decoloration 
soit  achevee.  Ce  phenomene  ne  s'est  pas  produit  aux  expe- 
riences avee  Tacide  diacetique.  On  serait  pent-etre  fonde  a 
tirer  de  ceci  la  conclusion  que  la  deshydrogenisation  de  Tacide 
diacetique  ne  se  fait  pas,  normalement,  apres  une  decarboxyla- 
tion en  acetone  prealable,  mais  apres  une  scission  hydrolyti(|ue 
en  acide  acetique.  Nous  verrions  done  ici  la  jonction  du  che- 
min:  acide  butyrique  ->  acide  crotonique  -►  acide  /:/-oxybuty- 
rique  -*  acide  diacetique  avec  la  grand'route  de  la  dissimila- 
tion, qui  passe  par  l'acide  succinique. 

Dans  mes  experiences  avec  le  methyl-alcool  et  rethyl-alcool, 
j'ai  constate  une  retardation  a  des  concentrations  d'alcool  basses 
et  puis,  a  concentration  plus  forte,  une  reduction:  bleu  de  me- 
thylene acceleree  jusqu'ii  une  certaine  concentration  d'alcool, 
a  laquelle  une  retardation  se  produit  de  nouveau.  J'attribue 
la  premiere  retardation  a  I'influence  deletere  que,  d"apres  les 
rechercbes  de  Batelli  et  Stern  ^  et  de  Gronvall,''  les  alcools  (et 
d'ailleurs  les  aldehydes  aussi)  exercent  sur  Taction  de  certains 
du  moins  des  deshydrogenases  (»oxydones»).  Selon  Batelli  et 
Stern,"  les  muscles  ne  renferment  pas  d'alcooloxydase  ou  en 
rente rment  peu.  II  semble  qu'on  doive  chercher  I'explication 
de  cette  divergence  dans  la  grande  labilite  de  Tenzyme  en 
([uestion;  elle  est  detruite  si,  au  lavage,  on  ne  se  sert  pas  d'eau 
distillee  absolument  pure.  (Ceci  s'appli(|ue  egalement  a  quel- 
ques-unes  des  autres  deshydrogenases.)  De  la  meme  maniere  que 
les  alcools  cites  se  coraporte  aussi  I'ethyl-ether.  Le  n-propyl- 
alcool    et    I'isobutyl-alcool    ont    ete    examines  egalement,   mais 

'  Batelli  et  Stern,  Bioch.  Zeitsclir..  Vol.  'r2,  pp.  226  et  253;  1913. 
-  Recherches    au    Laboratoire    de   pliysiologie  de  I'Universite  de  Lund.  SuT'dc: 
cos  recherches  n'out  pas  encore  ete  puhliees. 

2  Batelli  et  Stern,  Arch,  internat.  d.  Physiol.,  Vol.  XVTII.  p.  40!^:  1021. 
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d  une  manit-Te  insut'tisaute.  I'our  tons  les  alcools,  le  prodult 
(le   It'iir  dt'shydrogenisation  doit  etre  laldehyde  correspondant. 

Le  chloroforme.  la  paraldehyde  et  Tether  diaceti([ue  excercent 
line  aetion  fortement  deletere,  et,  le  cas  etant  le  meme  pour 
la  phenolphtaleine,  il  ne  I'aut  evidemment  pas  en  ajouter  an 
moment  de  la  neutralisation  des  acides.  Le  formaldehyde  n'ti 
pas  eneore  ete  examine.  Le  dialdehyde,  le  glj^oxal,  est  nn 
(lonatcur  d'hydrogene  puissant:  il  doit  se  dcshj'drogeniser  (apres 
hydratation  prealable)  en  acide  glyoxalique  L'aeide  glyoxali([ue 
n'a  i)as  encore  ete  examine  non  plus;  mais  en  partant  de  son 
action  accelerante  sur  la  respiration  du  tissu  musculaire  de  la 
grenouille  (^Meyerhof.  1.  c),  on  doit  pouvoir  s'attendre  a  ce 
<|u"il  soit  activateur  egalement  vis-a-vis  du  SA'steme:  tissu  mus- 
culaire -~  l)leu  de  methylene. 

Lors(|u"il  sagit  de  juger  du  pouvoir  ([ue  possede  le  tissu 
musculaire  de  degager  de  Tliydrogene  des  amino-acides  (ainsi 
(|ue  de  certains  autres  des  acides  deja  nommes),  il  I'aut,  vu 
leur  grande  capacite  de  fixer  la  concentration  en  ions  H,  user 
dune  precaution  toute  speciale.  Outre  l'aeide  glutaminiipie  et 
I'alanine  (Thunberg),  la  valine  et  la  cystine  se  sont  revelees 
des  activateurs  certains;  je  suis,  par  centre,  moins  sur  en  ce 
([ui  concerne,  entre  autres,  la  serine,  le  glycocolle,  la  leucine 
et  Tacide  asparagini(|ue.  11  est  douteux  s'il  faut  considerer 
I'activation  par  la  cystine  de  la  redaction:  bleu  de  methylene 
comme  une  simple  action  donatrice.  A  la  diiFerence  de  la 
cysteine,  la  cystine  nc  rt'duit  pas  spontanement  le  bleu  de 
methylene. 

Jl  est  a  remar(|uer  (|ue,  meme  a  des  concentrations  basses, 
la  glucose  retarde  la  rt'^luction:  ])leu  de  methylene. 

(Travail    du    liaboratoire    de    ph^'siologie   de  FUniversite  de 

Lund,  Suede.) 


(Aus  der  I.   Medizinischen   Klinik  iu  Helsingfors.     Pr()f.  T.  \V.  TaI-L- 
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Ziir  Koinitnis  der  csseiitiellcn  llypertoiiie. 

Von 
WILLIAM  KERPPOLA. 


Seit  VoLiiARD  unci  Faiir  1U14  ihre  Arbeit  liber  die  Xepliro- 
pathien  verofFentlichten,  sind  Znstande  mit  erhohtem  Blutdrnck 
ein  Gegeastand  des  allgemeinen  Interesses  geworden.  Unter 
verschiedenen  Nierenleiden  erwalinen  die  Verfasser  eine  Gruppe. 
die  benigaen  Xephrosklerosen,  deren  wichtigstes  Symptome 
die  Hypertonie  ist,  welche  durch  Sklerose  der  Nierenget'asse 
bedingt  ware.  Spater  sind  jedoch  viele  Umstande  hinziige- 
kommen,  welche  dafur  sprechen,  dass  in  ahnlichen  Fallen 
nicht  selten  die  Blutdrucksteigerung  funktionellen,  eventuell 
nervosen  Ursprungs  sei.  Diesem  Zustande  wird  jetzt  meist 
der  Name  essentielle  Hypertonie  beigelegt,  besonders  wenn 
Eiweiss  im  Harne  fehlt.  Da  Blutdriicksteigerungen  auch  im 
Zusamtnenhang  mit  einem  Teil  innersekretorischer  Storungen 
vorkoramen,  habe  ich  im  Folgenden  versucht  zu  ergriinden,  ob 
bei  sog.  essentieller  Hypertonie  Anzeichen  von  eudokrinen 
Storuneren  konstatiert  werden  konnen. 


I.     Blutl)ild. 

Friihere  Untersucbungen  des  roten  Bhitbildes  bei  essentieller 
Hypertonie  (benigne  Xephrosklerose)  babe  ich  nur  bei  Voluard 
angetroflPen.  Er  teilt  das  Resultat  von  75  Blutuntersuchungen 
mit.  Unter  diesen  kam  in  30  Fallen  eine  Vermehrung  der 
Anzahl    der    roten    Blutkorperchen   bi.s  zn  Werten  von  7  Mil- 

36—22260^.  Ada  med.  Scondinav.    Vol.  LVII. 
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lionen  vor.  Als  wahrscheinliclie  Ursache  nimmt  A^erfasser  die 
Plethora  vera  an. 

Als  meine  Untersuchungen  schon  ungefahr  ein  JaLr  lang 
fortgesetzt  waren,  verofFentlichte  Kylin  eine  vorlautige  Mit- 
teilung  liber  die  weissen  Blutkorperchen  in  IG  Fallen  essen- 
tieller  Hypertonie.  Die  totale  Anzahl  der  Leukozyten  fand 
er  normal,  14  Falle  zeigten  eine  relative  Lymphozytose  mit 
Werten  von  40 — 50  "o.  Als  wahrscheinliche  Ursache  flihrt  Ver- 
fasser  innersekretorische  Storungen  an. 

]\Ieine  eigene  Untersuchung  umfasst  31  Falle  essentieller 
Hypertonie,  samtliche  ohne  Eiweiss  im  Harn.  Der  Hamo- 
globingehalt  wnrde  nach  Sahli  bestimmt,  lote  iind  weisse 
Blntkorperchen  warden  gezahlt.  und  das  weisse  Blutbild  wurde 
durcli  Difterenzierung  im  Trokenpraparat  festgestellt.  Alle 
Blutproben  warden  bei  niichternem  Magen  entnommen. 

Folgende  Tabelle  veranschauligt  die  Besultate. 

Tabelle  1. 
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^  Die  Zalilcn  geben  den  hoclistcn  und  niedrigsten  in  der  Klinik  gemessenen 
niaximalen  Blutdrackswert  wieder.  Die  Messungen  wnrden  in  der  Eegel  tJiglich 
ansgefiihrt. 
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oi; 


_ — 

•T3 

> 

X 

Klut-         r 

Rote  Mlut- 

^ 

Weisse 
Bliit- 

!z5 

a 

3 

o 

5' 
o 

"  2 

3' 

=: 

a 

driifk 

krirpcrohen 

(t 

korper- 

-g- 

■3 
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5    iT 

^ 

chen 

^ 
^f 

s 

2    ps: 

a 

*  + 

14 

61 

15 

54 

16 

61 

17 

39 

18 

44 

19 

53 

20 

54 

21 

28 

22 

60 

23 

39 

24 

52 

25 

69 

26 

74 

27 

66 

28 

60 

29 

28 

30 

56 

31 

55 

150—110 
180—120 
160—124 
178-116 
163—110 
180—110 
165-140 
200-195 
155—140 
205—135 
223—115 
210-165 
205-170 
195—185 
170—145 
205—153 
205-160 
190-165 


85 

100 
95 
90 
90 

105 
85 

105 
85 
90 

105 

100 
95 
75 

115 
85 
95 

105 


4,440,000 ;  0.96| 
5,410,000 !  0.92' 
4,970,000 !  O.'.te 
4,660,000 , 0.97 


4,850,000 
5,210,000 
4,520,000 
5,500,000 
4,720,000 
4,670,000 
5,150,000 
5,010,000 


0.9o 

1.00 
0.94 
0.95 
0.90 
0.97 
1.02 
1.00 


4,930,000  I  0.96! 


3,950,000 
5,820,000 
4,400,000 
4,850,000 
5.170,000 


0.9(5 
0.99 
0.9GI 
0.98[ 
1.0.3' 


5,350 
6,750 
4,900 
6,350 
7,350 
6,700 
3,050 
7,500 
8,450 
8,400 
7,250 

10,000 
5,600 

11,300 
7,000 

10,000 
7,200 
5,750 


51.4 

2.4 

0.5 

11.0 

34.7 

45.1 

4.0 

0.5 

25.1 

25.3 

51.9 

2.0 

0.3 

10.0 

35.8 

69.4 

3.0 

0.1 

7.5 

20.0 

54.4 

2.0 

0.5 

18.0 

25.1 

64.2 

2.1 

0.3 

9.1 

24.3 

47.0 

0 

0 

8.5 

44.5 

47.7 

1.0 

0 

12.3 

1 
39.0 

75.9 

3.8 

0.5 

8.1 

11.7 

64.3 

2.0 

0 

8.4 

25.3 

71.5 

3.2 

0 

8.3 

17.0 

42.1 

9.3 

0 

14.0 

34.6 

71.4 

3.0 

0 

5.1 

20.5 

58.4 

4.0 

0.1 

11.2 

26.3 

75.2 

0.1 

1.6 

4.3 

18.8 

49.7 

2.0 

0 

17.3 

31.0 

66.6 

0.8 

0.1 

4.0 

28.5, 

45.7 
50.4 
45.8 
27.5 
43.1 
33.4 


51.3 
19.8 
33.7 
25.3 
48.6 
25.6 
37.5 
23.1 
48.3 
32.5 


Um  zum  Vergleich  mit  den  angel'tihrten  Ilesultaten  Xormal- 
"werte  zu  erhalten.  \vnrde  das  Blutbild  bei  30  NormaljDersonen 
nach  derselben  Methode  bestimmt,  welche  bei  der  Hypertonie- 
fallen  angewandt  wurde.  Die  erhaltenen  maximal,  minimal 
und  mittel  Werte  bei  18  Mannern  und  12  Frauen  gehen  aus 
Tabelle  2  hervor.  Die  Resultate  stimmen  mit  denen  von  ein- 
heimiscben  Forschern  friiher  angestellten  Blntuntersuchungen 
bei  normalen  Personen  liberein. 

Beim  Vergleich  der  bei  essentieller  Hypertonie  erlialtenen 
Werte  mit  den  angegebenen  Normalwerten  kann  folgendes  kon- 
statiert  werden: 
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Tabollc  2. 


Gfcschlecht 

Hiimoglobiu 

Rote  Blutkorpercheu 

1 

max.      min. 

1                       '                       ! 
mittel.          max.                   min.                 mittel.        i 

1 

Manner    .    .    . 
Frauen    .    .    . 

100       95         98 
90       80         96 

5,320,000 
4,690,000 

4,800,000     1     5,100,000 
4,450,000     1     4,560,000 

f    ,                       Weisse  Blat- 
^"^^^                   korperchen 

Neutropbile  %               Eosinophile  % 

max.      min.      max.      min.  |  mittel  ,  max.  1   min.     mittel.'  max.  |   min.  1  mittel. 

1.00 
0.97 

0.91 
0.90 

6,200 
8,000 

4,500 
5.200 

5,428     71.3  1    48.8 
5,900     68.3  ;    48.5 

60.6  2.8 

57.7  3.0 

0.3 
0.5 

1 
1.4 
1.5 

Mastzellen  % 

Monon.  +  Uber-         Lvmuliozvten  -i    !  ^^""""-  "^  ^ympbo- 
gangsformen  %           i^ympnozyien   i                ^^^^^  ^ 

max.    rain. 

mittel.!  max.     min. 

mittel.    max.    min.  '  mittel.!  max. 

1                   ! 

min.    mittel. 

1.3        0 
1.3        0 

0.2 
0.4 

10.3 
9.1 

4.0        6.5      38.0 
5.3  i     6.7      40.5 

22.8 
25.1 

31.4 
33.7 

48.3 
47.7 

27.9      37.8 
31.4     40.8 

Erhohte  Werte  ftir  den  Hamoglobingehalt  kommen  in  IT) 
Fallen  vor;  4  Manner  mit  105  %  in  2  Fallen  und  115—120  "<> 
in  den  zwei  iibrigen.  und  11  Frauen  mit  95  °o  in  4  Fallen  und 
100 — 105  "o  in  den  iibrigen  7  Fallen.  Schwach  herabgesetzte 
Hb-werte  zeigen  nur  2  Falle.  Massig  vermebrter  Hamoglobin- 
gebalt  im  Blut  kann  also  in  ungefabr  50  %  der  Falle  festge- 
stellt  werden. 

Die  Anzabl  der  roten  Blutkorpercheu  ist  iilier  normal  in 
14  Fallen,  namlich  bei  3  Mannern  (6.4 — 5.5  Millionen)  und  1 L 
Frauen  (5.41 — 4.93  Millionen).  von  diesen  batten  7  iiber  5  Mil- 
lionen. Ein  wenig  herabgesetzte  Zahlen  kommen  in  3  Fallen 
vor;  jedocb  nur  in  einem  ein  niedriger  Wert  von  3.950.000. 
Einigermassen  vermehrte  Anzahl  der  roten  Blutkorpercheu 
wurde  also  in  ungefahr  45  %  der  Falle  beobachtet. 

Die    von    mir  sfefundenen  Zahlen  ftir  Hb  und  rote  Blutkur- 
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perchen  stiramen  mit  den  von  Volhakd  beschriebenen  roten 
Blutbilde  gut  iiberein. 

Leichte  Leukozytose  kommt  13  mal  vor,  bei  8  ^lannern 
(12,()U0— 7,000)  und  5  Frauea  (11,300—8,400).  Zweiraal  sehen 
wir  LeukopLMiie,  in  dem  einen  Fall  in  etwas  grosserem  Grade, 
namlich  3.0.i0.  Mftssige  Leukozytose  ist  also  in  etwas  iiber 
40  "«  der  Falle  vorhanden  gewesen. 

Jm  weissen  Blinl)ilde  befinden  sich  die  neutrophilen  Zellen 
bei  Miinnern  in  normalen  Grenzen,  1)ei  Frauen  sind  sie  in 
einigen  Fallen  schwach  vermehrt,  aber  in  ebenso  vielen  im 
selben  Grade  verringert.  In  einem  Falle  sind  sie  reclit  zahl- 
leich,  84.3  %. 

p]osinophile  Zellen  kommen  in  grosserer  Anzahl  als  normal 
in  s  Fallen  vor,  bei  4  ]\Iannern  (9.0 — 4.0)  und  bei  4  Frauen 
(9.0 — 4.0).  Fine  IMassige  Eosinophilie  wird  also  in  zirka  30  '■» 
der  Falle  gefunden. 

Die  basophilen  Zellen  geben  in  samtlichen  Fallen  normale 
Zahlen.  Die  mononuklearen  Zellen  und  llbergangsformen  sind 
in  17  Fallen  vermehrt,  bei  5  jMannern  (16.5 — 11.2)  und  bei  12 
Frauen  (32  5 — 10. 0).  Zweimal  haben  wir  eine  Verminderung. 
]\rassige,  oft  sogar  starke  ^Mononukleose  iindet  sich  also  in  un- 
gefflhr  ()0  "o  der  Falle. 

Die  Jjymphozyten  konnen  nur  in  einem  Falle  als  vermehrt 
angesehen  werden,  dagegen  linden  sich  geringere  Werte  als 
normal  in  12  Fallen,  l)ei  2  Mannern  (16.2 — 13.5)  und  bei  10 
Frauen  (20.5— 8.fi). 

Nur  in  einem  Falle  waren  die  einkernigen  Zellen  ein  wenig 
vermehrt  (fiber  50  "0  auf  Kosten  der  neutrophilen.  Das  um- 
gekehrte  Verhaltnis  haben  wir  in  5  Fallen  mit  25.6 — 14.9 
einkernige.  Die  Mononuklearen  Zellen  sind  in  ungefahr  gleich 
vielen  Fallen  auf  Kosten  der  Lymphozyten  vermehrt,  als  die 
neutrophilen  Zellen.  Wo  die  neutrophilen  hohere  Zahlen  ge- 
ben, sind  die  Lymphozyten  im  allgemeinen  einer  geringerer 
Anzahl. 

Zwischen  der  Hohe  des  Blutdruckes,  dem  Alter  der  Perso- 
nen  und  dem  Geschlechte  einerseits  und  dem  Blutbild  anderer- 
seits  lasst  sich  kein  Zusammenhang  aufstellen. 

Bei  essentieller  Hypertonic  ist  das  Blutbild  so  verandert, 
dass  erliolite  Hdmoglohinicerte  in  zirlia  bO%  und  erlwlite  Werte 
fiir  rote  BlutMrperchen  in  ungefahr  45  %  der  Falle  vorkom- 
men;   schirache   LeuJcozytose   ivird  in  ungefahr  40  %,  mdssige 
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Eosinopliilie  in  ungefdlir  80  %  iind  oft  starJce  MonomiMeose  in 
ungc'fdhr  60  %  der  untersiicliten  Fdlle  gefunden. 


II.    Blutkoagiilation. 

Priihere  Augaben  til)er  die  Blutgerinuung  bei  essentieller 
Hypertonie  hal)e  ich  in  dem  mir  zngangliehen  Schrit'ttiim  nicht 
linden  konnen. 

Meine  Untersueliungen  betrett'en  26  Falle  essentieller  Hyper- 
tonie. bei  welchen  der  Zeitpunkt  des  Eintritts  der  Gerinnung 
nnd  des  Abschlusses  bestimmt  wurde.  Dieses  geschah  nach 
der  ]\[ethode  von  Burker.  Die  Resnltate  geben  aus  der  Ta- 
belle  3  hervor. 

Tabelle  3. 


O 

(0 

> 

Blutdruck 


Blut- 
gerinnung         ^ 


An- 

faiig 


Endp 


=^     Blutdruck 


Blut- 
gerinnung 


An- 

fang 


Endei 


2 

58 

6 

3 

40 

6   1 

5 

56 

1 
t    j 

7 

60 

d 

9 

17 

> 

10 

48 

9  ' 

12 

40 

c5  ■ 

13 

48 

9 

14 

61 

15 

54 

16 

61 

* 

17 

39 

>  ; 

18 

44 

220—160 

154—116 

240—175 

248- 

145- 

160- 

165- 

220- 

150- 

180- 

160- 

178- 

163- 


-96 

-118 

■145 

-147 

-146 

-110 

-120 

-124 

-116 

-110 


7 

14 

19 

53  i 

5V2 

10 

20 

54 

5  \'-2 

10 

22 

60 

6 

10 

23 

39 

5V2 

7  V'l 

24 

52 

6 

11  V2 

25 

69 

5  ^2 

10 

26 

74 

5V2 

11 

27 

66 

5  1/2 

10 

28 

60 

5 

9 

29 

28 

7 

14 

30 

56  1 

5  \  2 

10 

31 

55  ! 

4 

7 

32 

54  1 

9   ;  180—110  ,  5  10 

»    I  165-140  I  4\2  8 

J       155—140  I  5  V2  10 

>  205—135  '6  11 
d  223—115  6  12 
9      210—165     51,2  10 

>  I  205—170  6  11 
»    I  195—185  15^2;  11 

170—145  I  7  13 

205—153     6  11 

205—160  :  6  11 

190—165  '5  11 

175-145     5  V> '  9 


d 


Um  die  Blutgerinnungszeit  bei  normaler  Personen  festzustel- 
len.  habe  ich  10  norroale  Falle  untersncht.  Bei  diesen  trat 
die  Gerinnung  in  8  Fallen  nach  5  Minuten  und  in  2  nach 
4\2  Minuten  ein,  das  Ende  wechselte  zwischen  8  und  10  min. 
BtJRKER  giebt  auch  an,  dass  die  Blutkoagulation  in  normalen 
Fallen    nach    5    Min.  einsetzt.     Bei  Beurteiluns:  der  Resultate 
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muss  (ler  lU-ginu  der  Koagulation  als  das  genauere  und  Aus- 
schlaggel)ende  ]\Ioment  angesehen  werden.  Dalier  habe  ich  im 
folgenden  das  BlutE^erinnungsvermogen  als  etwas  herabgesetzt 
he/t'ichnet.  wenn  die  (ierianung  nacb  0  ]\IiD.  eintrat.  und  als 
ein  wenig  beschleunigt,  wenn  dasselbe  nach  4  Min.  eintraf. 

Aus  der  Tabelle  ist  ersichtlich,  dass  die  Blutkoagulations- 
zeit  nur  in  einem  Fall  ein  wenig  verkilrzt  ist  (4  ]\rin.).  Kine 
Gerinnungszeit  von  G  ^linuten  zeigen  7  Falle,  eine  solcbe  von 
7  ]\rin..  o  Falle.  In  diesem  trat  das  Ende  der  Gerinnung  im 
allgemeinen  im  selben  Verhaltnis  spater  ein.  Eine  verliingerte 
Koagulationszeit  kam  also  in  10  Fallen  vor,  was  ungelahr  40  "" 
der  Totalzahl  ausmacbt.  J)ie  iil»rigen  zirka  00  %  haben  nor- 
male  Blutgerinnungszeit. 

Zwiseben  der  Koagulationszeit  und  der  Hobe  des  Blut- 
druckes.  dem  Alter  der  Personen  und  dem  Gescblecbte  kann 
kein  Zusammenbang  gefunden   werden. 

Aus  dem  Angeftibrten  ist  ersichtljar,  dass  das  Blutgerin- 
nuiigsvcnndgoi  hei  essentiellcr  Hijiiertonie  in  ungefdhr  (>0  % 
der  Falle  normal  und  in  ungefdhr  ^U""  ein  wenig  herahgesetzt  ist. 


III.    AlimeiitJire  und  spontaiu'  Hypergl.vliJiniie 
und  (Jlykosurie. 

Das  ^'o^kommen  vou  Mypertonie  im  Zusammenbang  rait 
Glykosurie  scbeint  zuerst  von  Falta  und  Eiirstrom  beobacbtet 
werden  zu  sein.  In  ibrer  Arbeit  ilber  die  Xepbropathieen  er- 
wabnen  Voluard  und  Fahr,  dass  sic  bei  Nepbrosklerose  nicbt 
selten  Zucker  im  Harne  gefunden  batten.  Etwas  spater  giebt 
Eiirstrom  in  einer  Arbeit  fiber  Nepbrosklerosen  an,  dass  in 
9.9  %  seiner  Falle,  voriibergebende  oder  permanente  Glykosurie 
vorbanden  war.  Kylin  verofFentlicbt  in  seiner  oben  erwahnten 
vorlautigeu  Mitteilung  die  Resultate  der  Blutdruckmessungen 
bei  bS  Fallen  mit  Diabetes,  von  welcben  42  iiber  und  16  un- 
ter  40  Jahren  alt  waren.  75  %  der  erstgenannten  batten  einen 
Blutdruck  von  iiber  160  mm,  Hg  und  ungefabr  50  %  einen 
Druck  von  180  mm;Hg  oder  dartiber.  Die  unter  40  Jahre  al- 
ten  Diabetiker  besassen  in  der  Regel  einen  normalen  Blutdruck, 
nur    in    zwei    Falle  war  der  Maximaldruek  140 — 160  mm  Hg. 

Seit  Anfang  1920  wurden  in  der  I.  Mediziniscben  Klinik 
hierselbst  53  Falle  von  Diabetes  aufgenommen,  aber  nur  an  41 
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von  diesen  wurde  der  Blutdruck  gemessen;  von  diesen  waren 
18  liber  und  23  unter  40  Jahren  alt.  In  7  Fallen  konnte  Hy- 
pertonic konstatiert  werden.  Beiliegende  Tabelle  zeigt  die 
naheren  Eesultate. 


Tabelle  4. 


Alter 

Blutdruck 

Albumin  im 
Harn  '■  "O 

Zucker  %  im 
Harn,  max. 

1' 

22 

140-118 
155 

!     0 

Spuren 

1.0        i 
4.2 

43 

48 . 

57 

145—115 
145—130 
154—120 

215-180 
165—123 

0 

1       1.2—0.3 

0.5—0 

4.5—1.0 

Spuren 

1.0 
0.5 
6.5 
6.0 
5.6 

59 

62 

tJber  40  Jahre  alte  Diabetiker  haben  also  gesteigerten  Blut- 
druck in  ungefahr  30  %  der  Falle  und  die  Drucksteigerung 
betragt  in  der  Eegel  weniger  als  165  mm  Hg,  nur  in  einem 
Fall  voD  gleichzeitiger  Schrumpfniere  war  der  Druck  liber  200 
mm,  Hg.  Bei  Zuckcrkranken  unter  40  Jahren  kam  Hypertonic 
nur  in  2  Fallen  vor  (155 — 140). 

Aus  der  Tabelle  geht  ferner  hervor,  dass  in  Diabetesfallen 
mit  Hypertonic  oft  Albumin  im  Harn  vorkommt.  In  den  34 
untersuchten  Fallen  ohne  Drucksteigeruog  konnten  Spuren  von 
Eiweiss    dagegen    nur    3    mal  im  Harn  nachgewiesen  werden. 

Angaben  liber  Blutzuckcrwcrtc  bei  esscnticller  Hj^pcrtonie 
habe  ich  auch  bei  einem  Teil  der  Autoren  gefunden.  Harle 
untersuchte  17  Fallc  und  fand  in  vieren  crhohten  Wert  ftir 
Blutzucker  (0.122 — 0.135).  Hagelberg  fand  unter  8  untersucli- 
ten  Fallen  Hyperglykamie  in  6  (0.125 — 0.175).  Einwenig  ge- 
steigcrtc  Blutzuckerwerte  erhielten  Rollt,  Oppermann  und 
HrascH.  Der  letztgenannte  beobachtete  ausscrdem  in  mchreren 
Fallen  cine  alimentare  Glykosurie.  Kylix  giebt  in  der  er- 
wahnten  Arbeit  an,  dass  er  in  15  untersuchten  Fallen  nur 
einmal  cinen  fiir  Blutzucker  erhohten  Wert  auf  niichternen 
Magen  erhalten  hatte  und  zuweilen  cine  herabgesctzte  Kohle- 
hydrattoleranz.  Als  Ursache  der  Hyperglykamie  und  derher- 
abgesetzten  Kohlenhydrattoleranz  wurden  inncrsckretorische 
Storungen  (Rolly  und  Kylin),  vermehrte  Adrcnalinproduktion 
(Hagelberg)  und  Storuogen  des  StofFwechsels  (Harle)  besehul- 
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difft.     Frank    sriebt    normale    "Werte  fur  P)lutzucker  bei  essen- 
tieller  Hyp'^rtoiiie  an. 

Da  also  liber  den  Blutzuckerwert  bei  essentieller  Hypertonic 
verschiedene  Ansichten  herrsohen  und  keine  systematischen 
Zuckerbelastnngsversuche  veroffentlicht  worden  sind  habe  ich 
in  2G  Fallen  dieser  Kraukheit  den  Blutzuckergehalt  auf  nueb- 
ternen  ^lagen  und  nach  Einnahme  von  100  gr.  Tranbenzucker 
jede  halbe  Stunde.  wahrend  zweier  Stunden.  bestimmt.  Der 
Blutzuckergehalt  wurde  nach  Lewis-Be>'edikts  kolorimetrischer 
Methods  bestimmt.  ausgearbeitet  fiir  Helliges  kolorimeter  von 
Dr.  M.  Savolix.  AViihrend  der  A'ersuche  wurde  dcr  Harn  wiih- 
rend  3  Stunden  systematisch  aut  Zucker  gepriift.  Die  erhal- 
tenen  Resultate  erhellen  aus  Tabelle  o. 


Tabelle  5. 


i 

1  *^ 
1  s. 

> 

Ci 

CO 

Blut- 
druek 

-  -  5: 

Blutznckor  fi  nach 

Zucker  %  im 
nach 

Harn 

"  *| 

*     O    -J 

I'o   S. 

IS. 

l^'o     S. 

2S. 

1   S. 

2  S. 

'  3   S. 

1    2    58    a' 

220—160,  0.0'.i9 

0.172 

— 

— 

— 

0 

0 

0 

3140 

9 

154—116;  0.109 

0.185 

— 

—           — 

Spuren 

0 

0 

4   22 

> 

150-110 

0.0  7.i 

0.178 

— 

— 

— 

0 

0.4 

0 

'    5  56 

> 
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111  10  Xunnalbestiminungen  wecliselte  der  Blut/Aickerwert 
auf  ntichternen  Magen  zwischen  ().U80  und  0.099  ^  iind  war 
im  Diirchsclinitt  0.09-1  %.  Eine  halbe  Stunde  nach  der  Tran- 
benznekerprobe  betrugen  die  Zalilen  0.145 — O.loiMin  einem  Fall 
0.122)  durchscbnittlich  0.136:  nach  eine  Stunde  wiedernm  0.100 
— 0.086  (in  einem  Fall  0.122)  im  Mittel  0.098:  nach  anderthalb 
Stunden  0.112—0.075  (in  einem  Fall  0.122)  durchschnittlich 
0.098  und  schliesslich  naeli  zwei  Stunden  0.1 09 — 0.075.  imMit- 
tel  0.091. 

Die  normale  Blutzuckerkurve  steigt  also  von  Xlichternwerten 
0.09 — 0.10  bei  100  gr  Traubenzuckerbelastung  auf  maximale 
Werte  von  0.145 — 0.130  nach  einer  halben  Stunde.  um  nach 
einer  Stunde  wieder  auf  die  Initiahverte  oder  nahe  zu  ihnen 
zu  fallen;  diese  Zahlen  bleiben  auch  nach  1^  -2  und  2  Stunden 
in  der  Kegel  bestehen.  Der  Verlauf  der  Kurve  entspricht  bei 
der  von  mir  angewandten  Methode  den  AVerten.  welche  frilh- 
ere  Verfasser  erhalten  haben. 

AVenn  wir  die  bei  Hypertonic  erhalteneu  Zahlen  mit  den 
ebenangegebenen  Normahlzahlen  vergleichen,  so  kann  Folgen- 
des  konstatiert  werden.  Der  Blutzuckerwert  auf  ntichternen 
Magen  bewegt  sich  mit  einer  Ausnahme  (0.122)  in  normalen 
Grenzen.  Nach  ^  2  Stunde  steigen  die  "Werte  in  uugefahr  der 
Halfte  der  Falle  iiber  die  Norm  bis  0.155 — 0.198,  in  zwei  Fal- 
len ist  die  Zahl  etwas  unter  der  Norm,  in  einem  Fall  ('2S) 
wird  eine  Steigerung  des  Niichternwertes  kaum  beobachtet. 
Nach  einer  Stande  ferner  steigen  die  AVerte  in  z:a  75  %  der 
Falle  und  erreichen  in  4  Fallen  liber  0.200  mit  dem  Maxima- 
lenwert  von  0.241:  5  Falle.  entsprechend  25  /•  der  ganzen  An- 
zahl,  nahern  sich  oder  erreichen  ihre  Anfangszahlen.  Nach 
1\  -2    Stunden  sind  die  A^'erte  im  irrossen  sresehen  unverandert. 
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teils  I'twas  hoher,  teil?^  etwas  niedrii^er  als  friiher-  teils  diesel- 
beu,  nur  ein  Fall  ausser  deu  friiheren,  erreichte  seinen  Initial- 
wert.  Xach  2  Stunden  kommt  noch  ein  Fall  hinzu.  ^'on  den 
iibrigen  zeigt  nur  ein  Fall  iiber  0.200.  5  iiber  0.150  iind  die 
iil)rigen  iiber  0.1 1*0. 

In  5  Fallen  also  in  zirka  20  /«  der  (resammtzalil  haben  wir 
eine  Zuckerkurve  von  normalem  Typus.  in  einem  Fall  ('2S) 
warden  die  Blutzuckerwerte  beinahe  garnicht  von  der  Trau- 
benzuckerbelastung  beeinflusst.  In  zirka  80  %  der  Falle.  un- 
ter  welchen  jedoch  5  keine  vollstandige  Zuckerkurve  besitzten. 
kommt  eine  Zuckerbelastuugskurve  vor,  welche  in  einem  Teil 
der  Falle  nur  gesteigert  oder  verlangert  ist,  in  einem  anderen 
Teil  dagegen  sowohl  liedeutend  verlangert  als  auch  gesteigert 
ist.  Die  grossten  Blutzuckerwerte  treteu  ofters  nach  1'  •.-  und 
2  Stunden  auf. 

Nur  in  6  Fallen  konnte  Zucker  im  Harn  nachgewiesen  wer- 
den.  drei  von  diesen  zeigten  auch  die  hoclisten  Blutzuckerwerte 
])ei  der  Belastungsprobe  (iiber  0,200),  die  drei  iibrigen  haben 
eine  uDgeuiigende  Zuckerkurve.  Zucker  faud  sich  im  Harn  3 
mal  nach  1  Stunde  (Spuren — 0.1  %),  5  mal  nach  zwei  Stunden 
(Spuren — 1.1  %)  und  3  mal  nach  o  Stunden  (Spuren — 0.8  %). 
Zucker  zeigt  sich  im  Harn  also  bei  etwas  liber  25  %  der 
Falle. 

Zwischen  Zuckerumsatz  einerseitz  und  Blutdruckholie.  (le- 
schlecht  und  Alter  der  Person  andererseits  ist  kein  Zusammeu- 
hang  nachweisbar. 

Unter  den  Fallen  von  Hypertonic  konnen  wir  eineu  stufen- 
weisen  Ubergang  von  schwach  herabgesetzter  Zuckertolcranz 
l)is  zum  wirklichen  Diabetes  verfolgen.  Derselbe  filhrt  tlber 
eine  etwas  gesteigerte  resp.  verliingerte  Zuckerkurve  zu  einer 
stark  gesteigerten  und  verlangerten  solchen,  und  ferner  liber 
alimentare  Glykosurie  zu  spontaner.  vorlibergehender  und 
schliesslich  permanenter  Glykosurie. 

Bci  essentieller  Hijpertonle  ist  der  Blutzuckergelialt  auf 
niichfcnien  Magen  in  der  Eegel  normal.  Eine  herabgesetzte, 
teihceise  sogar  starh  lier'ahgesetzte  Zuclcertoleranz  Jcanninun- 
gefdhr  W  %  der  Falle  Jconstatiert  iverdeii,  wohei  in  ungefdhr 
26  %  eine  alimentare  GlyJcositrie  aiiftritt.  Diabetes  ist  relativ 
oft  mit  Hgpertonie  Jcomhiniert  hei  iiber  40  JaJire  altcn  Perso- 
nen,  bei  jiingeren  nur  ausnalimsiveise. 
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Die  oben  beschriebenen  Veranderungen  des  Blutbildes,  der 
Blutgerinnung  und  des  Ziickerumsatzes  sind  in  der  Kegel  un- 
abhangig  von  einander  und  von  der  Bliitdrucksteigerung. 

In  diesem  Zusammenhange  muclite  ich  nur  hervorheben,  dass 
den  obenbescbriebenen  Veranderungen  ahnliche  Zustande  im 
Verein  mit  innersekretorischen  Storungen  vorkommen.  In  ei- 
ner  folgenden  Abteiliing  der  Arbeit  will  ich  aut"  diese  Frage 
zuriickkommen. 
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Helsingfors. 
(mit  4  Fig.  im  Text). 


Bei  Herderkrankungen  des  Riickenmarks  mit  aufgehobener 
oder  herabgesetzter  Sensibilitat  der  Segmente,  welche  unter- 
halb  des  Herdes  belegen  sind,  kann  die  Sensibilitat  der  letzten 
Sakralsegmente  erhalten  geblieben  sein.  Diese  Tatsacbe  ist 
scbon  friih  beobachtet  worden,  unter  anderen  von  Bruxs.  Head 
and  TiiOMP.?ON  haben  1906  diese  Frage  naher  behandelt.  Sie 
versuchten  die  unter  gewissen  Umstanden  erhaltene  Sensibilitat 
det  letzten  Sakralsegmente  zu  erklaren,  indem  sie  einen  be- 
sonderen,  lamellaren  Verlauf  flir  die  Bahnen  von  den  sakralen 
und  hohergelegenen  Buckenmarkssegmenten,  annahmen.  Spater 
sind  Falle  von  erhaltener  Sakralsensibilitat  von  mehreren 
franzosischen,  wie  deutschen  Forschen  verofFentlicht  worden, 
unter  anderen  von  Serko  und  Forster.  Der  erstgennante  ver- 
mutet,  dass  die  erhaltene  Sensibilitat  auf  einer  verscbiedenen 
Entwickelung  der  Emplindung  in  verscbiedenen  Systemen 
beruhe.  der  letztere  macbt  geltend,  dass  die  in  gewissen 
Teilen  erhaltene  Empiindung  von  phylogenetischen  Bedeutung 
ware. 

Im  Jahre  11*18  veroffentlichte  Karplus  eine  grossere  Arbeit 


'  Vortrag  zur  I.  Ndrdischen  Xeurolngenversammluiig  in  Kopenliageu  den  30 — 
31  Aug.  1922. 
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liber  die  Sensibilitatsverhaltnisse  der  letzten  Sakralsegmente 
in  50  Fallen  verschiedener  Ruckenmarkserkrankungen  (Karies 
der  Wirhelsaule,  Myelitis,  Tumor,  Schusswunden).  In  31  von 
diesen  Fallen  fand  er  eine  erhaltene  Sensibilitat  der  letzten 
Sakralsegmente.  Die  Empfindung  war  entweder  voUstandig 
oder  nur  teihveise  erhalten  (z.  B.  nur  an  Penis  und  Scrotum 
in  13  Fallen).  Es  konnten  auch  nur  ein  Teil  Empfindungs- 
kvalitaten  (z.  B.  Beriihrung)  erhalten  sein.  Zu  seiner  Erkla- 
rung  der  Syniptome  stimmt  Verfasser  der  Auffassung  Head's 
und  Thompson's  bei.  Die  Sonderstellung  des  Penis  und  des 
Scrotum  in  gewissen  Fallen  beruhe  auf  einer  physiologisch 
liesseren  Innervation,  mit  besserer  Vertretung  im  Zentral- 
organ. 

ilber  erhaltene  Empfindung  der  letzten  Sakralsegmente  bei 
zerebralen  Erkrankungen  haben  Forster,  Karplus  und  beson- 
ders  Pfeifer  berichtet. 

1917  beobachtete  Fabritius  im  Chirurgischen  Krankenhause 
zu  Helsingfors  einen  Fall  (I)  von  extrameduUarem  Rilcken- 
markstumor  mit  totaler  Paraplegic  der  unteren  Extremitaten 
und  fast  ganz  aufgehobener  Sensibilitat  vom  VIII.  Dorsalseg- 
ment  abwarts,  aber  mit  beinahe  vollstandig  erhaltener  Sensi- 
bilitat der  letzten  Sakralsegmente.  Der  in  diesem  Falle  auf- 
fallende  Kontrast  einerseits  zwischen  der  noch  ziemlich  erhal- 
tenen  Sensibilitat  (besonders  flir  Temperatur)  in  den  letzten 
Sakralsegmenten  und  andererseits  der  fast  voUig  unterbroche- 
nen  sensiblen  Leitung  von  den  iibrigen.  unterhalb  des  Tumors 
belegenen  Segmenten,  wie  auch  die  beinahe  totale  Unterbrech- 
ung  der  motorischen  Leitung.  lenkte  die  Aufmerksamkeit  auf 
ahnliche  Verhaltnisse  in  anderen  Fallen.  Auch  spraeh  Fabri- 
tius in  einem  Vortrag  vor  der  Finnischen  Arzteversammlung 
1919  auf  Grund  friiherer  Studien,  liesonders  die  Temperatur- 
empfindung  betreffend.  die  Vermutung  aus.  dass  die  erhaltene 
Sensibilitat  der  letzten  Sakralsegmente  flir  die  Differential- 
diagnose  zwischen  extra-  und  intramedullaren  Riickenmarkser- 
krankungen  von  Bedeutung  ware. 

Mit  Riicksicht  hierauf  wurden  bis  jetzt  13  Falle  von  Riik- 
kenmarksaffektionen  beobachtet.  Da  ich  Gelegenheit  hatte  den 
obenbeschriebenen  Fall  zu  sehen,  und  als  friiherer  Assistent 
des  Dozenten  Fabritius  von  ihm  beobachteten  Fiille  zu  unter- 
suchen  und  selbst  iiber  ahnliche  Falle  verfiige,  nehme  ich  die 
Gelearenheit  wahr  liber  die  Resultate  hier  zu  berichten. 


KXTKA-    I  Nit    IMRAMKMLLAHKX    lUCKENMARKSArFEKTIOXEN. 


■-•il 


Von  den  13  l)eol)achteten  Fallen  ist  in  9  die  Sensibilitat 
der  letzten  Sakralsegmente  erhalten.  Die  Empfindung  ist  nor- 
mal oder  fast  normal  in  5  Fallen,  in  4  ist  sie  ein  wenig  lierab- 
geset/.t,  in  einem  von  diesen  ist  die  eine  Seite  empHiidlicher 
als  die  andere,  in  einem  andercn  wiril  A\'arine  schleehter  als 
Kalte    em])t'unden.      In    liTther    belegtMieu    Segmenten    ist    in    4 


Fig.  1.     Fall   \.     Extramedullares  Endotlieliuiii. 

Sensihilitiit    fast    erloschen    vom    YII.  Dorsalsegnient  abwjirts,  alter  liciiiahe  voU- 
standig  orhalten  in  rlen  letzten  Sakralsegmeiiten. 


Fallen  die  Sensibiltat  beinahe  total  erloschen,  in  5  Fallen  in 
verschiedenera  Grade  herabgesetzt,  manchmal  verschieden  fiir 
die  verschieden  en  Empiindungskvalitaten.  Das  Yerhaltnis 
zwischen  der  Sensibilitat  hoherer  Segmente  nnd  derjenigen 
der  letzten  Sakralsegmente  ist  wechselnd.  In  den  meisten 
Fallen  ist  der  Kontrast  scharf,  in  einem  Teil  weniger  ausge- 
pragt,    aber  in  siimtlichen  ist  doch  die  Sensibilitat  der  letzten 
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Sakralsegmente  ausgesproclieii  besser  erhalten  als  in  tier  Umge- 
bimg  und  in  hoher  belegenen  Segmenten  (Fig.  1  und  '2).  Die 
motorische  Lahmung  der  Beine  ist  in  alien  Fallen  vom  spa- 
stiscber  Typus,  teils  total  teils  partiell. 

In    7    Fallen    wurde    durcb    Operation    und  in  einem  durcb 
Rontgenuntersucbnng     eine     lokale,    estramedullare    Affektion 


Fig.  2.     Fall  IX.     Eximdnnde  Cijste. 

Massig   xierabgesetzte    Sensibilitat  von  IX.  Dorsalsegement  abwjirts,  aber  deutlich 
besser    erhalten   in    den  letzten   Sakralsegnienteu  als  in  hoher  belegenen  Riieken- 

markesearmenten. 


zwischen  dein  VI — XL  Dorsalsegment  nacbgewiesen.  In  den 
verscbiedenen  Fallen  bestand  der  Prozess  in:  einer  ]\Ietastase 
eines  Magenkarzinoms,  in  Spondylitis,  Endotbeliom,  tuberku- 
loser  Pacbymeningitis,  kartilaginoser  Exostose  und  Cyste. 
Zweimal  waren  es  Tumoren.  die  nicbt  weiter  untersuebt  wur- 
den.     Die    Erkrankungen    waren    teils    extra-    teils  intradural, 
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aber    immer    extramedullar.     In    einem    Fall    (VII)  wurde  bei 
der  Operation  nichts  Anormales  gefunden. 

^fit  halbseitig  erlo<ohener  Sensibilitat  der  letzten  Sakral- 
<egmeute  wurdeu  in  Ganzen  4  Falle  beobachtet.  In  sSmtlichen 
ist  die  Sakralsensibilitat  nnr  fiir  Schmerz  und  Temperatur 
aufgehoben.     Dasselbe    ist    der    Fall    mit    der  SensibilitSt  von 


Fig.  o.     Fall  X.    Messerstich  vor  z:a  30  Jaliren. 

Vom  VIII.  Dorsalsegement  abwarts  eine  partielle,  von  XI.  eine  totale  Schmerz- 
und  Thermoanasthesie   links,    desgleichen    in  den  letzten  Sakralsegmenten  dersel- 

ben  Seite. 

hoher  belegenen  Segmenten  in  3  Fallen,  in  welchen  ilbrigens 
die  Anasthesien  nur  halbseitig  sind.  In  einem  Fall  ist  die 
Thermosensibilitat  bilateral  beinahe  aufgehoben  (Fig.  o  und  4)- 
Die  motorische  Lahmung  ist  von  spastiscber  Typus,  ein-  oder 
doppelseitig,  total  oder  partiell.  In  samtlicben  diesen  Fallen 
war  der  Prozess  intrameduUar:  einmal  ein  Messerstich,  einmal 

37— 2?2604.  Acta  meih  Sea ndinav.    Vol.LVII. 
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luetische  Myelitis,  zweimal  augenscheinlich  Myelitis  oder 
Gliose,  da  bei  der  Operation  nichts  abnormes  gefunden  wurde. 
Aus  dem  oben  angeftihrten  geht  hervor,  dass  die  Sensibilitat, 
besonders  fiir  Temperatur,  in  den  letzten  Sakralsegmenten  bei 
intramedullaren  Erkrankungen  halbseits  (resp.  beiderseits)  auf- 
gehoben    ist,    bei    den    extramedullaren  dagegen  ganz  erbalten 


Fig.  4.     Fall  XI.     Gliosis  spinalis? 

Vom  XI.     Dorsalsegment    abwarts    Thermoanastliesie    links  uud  im  recliten  Bein 
desgleichen  auch  in  den  letzten  Sakralsegmenten  links. 


bleibt,  oder  jedenfalls  besser  ist,  als  in  der  Umgebnng  oder  in 
den  hoher  belegenen  Searmenten.  Fall  VII  bildet  eine  Aus- 
nahme  die  weiter  naher  besprochen  wird. 

Bei  der  Besprechnng  der  oben  erwahnten  Verhaltnisse  mochte 
ich  ein  wenig  verweilen.  Wir  wissen  ja  seit  lange,  dass  die 
motorischen  Leitungswege  im  Riickenmark  fiir  Kompression 
empfindlicher  sind  als    die    sensiblen.     Aus    dem    Angeftihrten 
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geht  hervor,  dass  ilic  sensihlen  Bahnen  der  letHen  Sakralseg- 
mente  (je(jen  Drxck  n-icderstandskriiftiger  sind,  als  die  sensih- 
li-n  BaJnien  der  holier  helegenen  Riickenmarksserjmente. 

AVir  wissen  ferner,  dass  zur  Auslosung  von  Temperaturem- 
ptiiidungen  ein  begrenztes  kleines  (lebiet  im  antero-lateralen 
Teil  des  Ruckenmarkquerschnittes,  medial  von  den  GowER'sehen 
Faszikeln  intakt  sein  muss.  Besonders  mittelstarke  Tempera- 
turemptindungen  gehen  bei  Lasionen  dieses  Gebietes  verloren, 
wahrend  starke  Temperatur-  und  Schmerzreize  auch  durch 
andere  Telle  des  Riicken marks  den  Kranken  Unlustempfindung- 
en  zii  vermitteln  im  Stande  zu  sein  scheinen,  welehe,  wenn 
sie  auch  nicht  den  normalen  gleich  kommen,  doch  nicht  selten 
von  den  Kranken  als  »brennend''  oder  »schmerzhaft»  bezeichnet 
werden.  Wenn  wir  daher  in  einem  griindlich  und  zweckent 
sprechend  untersuchtem  Falle,  wo  keine  totale  Querschnittszer- 
storung  vorliegt,  linden,  dass  der  Teraperaturemplindung  bei- 
derseits  noch  intakt  ist,  so  konnen  wir  uns  denken,  dass  dieses 
entweder  darauf  beruht,  dass  wir  eine  intramedullare  Affek- 
tion,  welehe  den  Querschnitt  zerstort  hat,  aber  durch  Zufall 
gerade  den  Teil  intakt  gelassen  hat,  durch  welchen  die  Tem- 
peraturempfindungen  vermittelt  werden,  oder  darauf  dass  wir 
eine  extramedullare  Aifektion  vor  uns  haben,  welehe  die  Tem- 
jieraturempfindungen  intakt  gelassen  hat,  als  Folge  der  relativ 
grosseren  llesistenz  ihrer  Leitungsbahnen.  Beiden  Alternati- 
ven  sind  teoretisch  moglich,  obgleich  die  erstere  in  der  Praxis 
wohl  recht  selten  vorkommen  dtirfte. 

In  dem  Fall,  dass  die  Sensibilitat  nur  den  letzten  Sakral- 
segmente  erhalten  ist,  miissen  wir  besonders  mit  grosser  AVahr- 
scheinlichkeit  eine  extramedullare  Kompression  in  Auge  ha- 
ben, da  eine  intramedullare  Affektion,  welehe  die  Tempera- 
turbahnen  fiir  das  ganze  Be  in  zerstoren  wurde,  und  nur  das 
nahe  liegende  minimale  Gebiet,  durch  welches  die  Sakralsen- 
sibilitat  vermittelt  wird,  intakt  liesse,  praktisch  genommen 
eine  grosse  Selten heit  sein  muss. 

Ein  Fall  mit  solchen  Symptomen  ist  der  obenerwahnte  Fall 
VII.  Der  Kranke  leidet  an  fast  totaler  Paraplegic  der  unte- 
ren  Extremitaten  mit  beinahe  ganz  erloschener  Sensibilitat 
vom  X.  Dorsalsegraent  abwarts,  besitzt  aber  dabei  eine  auffal- 
lend  gut  erhaltene  Sensibilitat  der  letzten  Sakralsegmente,  so 
dass  er  sogar  geringe  TemperaturdiiFerenzen  erkennen  kann. 
Bei  der  Operation  wurde  nichts  besonders  gefunden.     Da  deut- 
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liche  fibrillare  Muskelzuckungen .  beim  Patienten  konstatiert 
werden  konuten.  wnrde  eine  zentrale  Gliose  in  diesem  Falle 
am  besten  den   Symptome  entsprechen. 

Bei  einseitig  erhaltener  Sensibilitat  der  letzten  Sakralseg- 
mente  liegt  es  zunachst  auf  der  Hand  einen  intramedullaren 
Prozess  vorauszusetzen,  da  eine  extramedullare  Kompression 
die  sensiblen  Bahnen  wohl  kanm  nur  auf  der  einen  Seite  zer- 
storen  wurde.  Bei  doppelseitig  aufgehobener  Sakralsensibilitat 
denkt  man  zuerst  an  eine  intramedullare  Affektion,  aber  auch 
bei  extramedullaren  Prozess  ist  es  moglich,  dass  die  Sensibili- 
tat schliesslich  verschwindet.  wenn  die  Kompression  geniigend 
stark   wird. 

Es  sclieint  also  aus  dem  Obenangefiihrten  hervorziige- 
hen,  dass  wir  durch  eine  genaue  Priifung  der  Sensibilitat  der 
letzten  Sakralsegmente  und  speziell  durch  Priifung  des  Tem- 
peraturempfindens  —  wenigstens  in  vielen  Fallen  —  bei  der 
haufig  so  schwere  Frage.  ob  extra-  oder  intrameduUarer  Pro- 
zess, die  Entscheidung  zu  gunsten  der  einen  oder  der  anderen 
Annabme  treifen  konnen. 

Bei  Symptomen  von  Querldsionen  des  Riicl-enmarJcs  oline 
totale  Quersclinittszerstorung  spricM  also  die  erlicdtene  Sensi- 
hilitdt  der  letzten  Sakralsegmente  —  hesonders  diejenige  fiir 
Temperaturempiindung  —  fiir  einen  extramedullaren.  die  Jialb- 
oder  heiderseits  aufgehohene  Sensihilitat,  dagegen  fiir  einen 
intramedullaren  Prozess. 

Fiir  die  Erlaubnis  mich  der  Krankengeschiehten  der  I.  Chirur- 
gischen  Klinik,  der  I.  Medizinischen  Klinik  und  der  chirur- 
giscber  Abteilung  des  Diakonissenhauses  bedienen  zu  dlirfen. 
spreche  ich  hier  den  Yorstanden  der  resp.  AbteiluDgen,  den 
Herrn  Pfs.  Ali  Krogics,  T.  AV.  Tallqwist  und  Dozent  F. 
Langexskiold.  meinen  besten  Dank  aus. 


Easuistik. 

Pall   mit   erhaltener  Sensibilitat   der  letzten   Sakralsegmente. 

Fall  I.  54  Jahre  alte  Arbeiterfrau.  eingetreteu  in  d.  I.  Medizi- 
uische  Klinik  am  1.  IX.  1917.  Seit  Juni  1915  Schmerzen  in  den 
Schultern,  Kalte  in  den  Beinen  und  ein  unangenehmes  Gofiihl  von 
grobem  Sand  in  den  Striimpfen.  Die  Beine  wurden  darauf  allmiihlig 
gelahmt,    so    dass    sie    im    Janiiar    1917    nicht  mehr  gehen  konnte. 
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Seit  Miirz  191G  Giirtelgefiilil  uiid  Schmerzcn  im  Kbrper.  Im  Som- 
iiier  1917  verschwand  das  BoweLrinitrsvennoiren  der  Beino  vollstiindig, 
zuerst  das  des  liuken  Bcins.  Wahreiid  dieses  Jahres  Schmerzcn  und 
Krampt'e  in  den  Bcinen.  Seit  August  hiiufigeres  Harnlassen  als 
sonst;  manchmal  unfreiwilliger  Harnlassen.  Die  letzte  Zeit  keine 
Ahfiihrung  ohne  Einlauf. 

Aus  dem  Nervenstatus  mag  folgendes  angefiilirt  werden :  An  den 
oberen  Extremitiiten  und  den  Zcrebralnervcn  nichts  Abnormes.  Aus 
liegender  Stcllung  kanu  die  Kranke  sich  nicht  aufrichtcn.  Die  Beine 
sind  so  gut  wie  total  geliihmt,  nur  unbcdeutende  Bewcgungen  sind 
moglich.  Patellarref.  multipel;  Achillesref.  lebhaft;  Fussklonus  1.  a.; 
Babinski  +  1.  a.;  Bauchref.  fehlt.  Unter  der  Horizontallinie  drei 
fingerbreit  unter  dem  Proc.  xiphoideus  sind  alle  verschiedenen  Sen- 
sibilitiitskvalitiiten  fast  ganz  erloschen  am  Rumpf  und  an  den  Beinen; 
auf  verschiedene  Reize  reagieren  die  Beine  mit  reflektorischen  Be- 
wegungen.  In  den  letzten  Sahralsegmenten  ist  die  Sensibilitdt  fiir 
verschiedene  Kvalitdten  gut  erhalten,  rechts  etwas  schwdcher.  Die 
Kranke  ist  liber  dem  VIII.  Riickenwirbel  sehr  empfindlich.  9.  X.  17. 
Operation  im  Chirurgischen  Krankenhause  (KrogiUS).  Am  VI — Vll 
Riickenwirbel  wurde  an  dor  Vorderseite  des  Riickenmarks  eine  in 
tradurale,  elastische,  0.9  X  I.2  X  2.7  cm.  grosse  Geschwulst  ange- 
troffen,  welche  durch  zwei  diinne  Strenge  mit  dem  Riickenmark  ver- 
bvmden  war. 

Fall  II.  41  jiihriger  Landwirt,  wurde  in  die  Pathologisch-anato- 
mische  Abteilung  am  17.  IX.  1918  aufgenommen.  Im  April  begann 
der  Kranke  im  oberen  Teil  des  Bauches  schwere  Schmerzen  zu  emp- 
finden,  welche  als  Giirtel  den  Korper  unispannten.  Gleichzeitig 
stellte  sich  Schwiiche  in  den  Beinen  ein.  Dieselben  wurden  immer 
schwacher  und  ungefahr  vor  einem  Monat  trat  vollstiindige  Lahmung 
ein.  Seit  3  Wochen  Harnbeschwerden,  und  sehr  trage  Abfiihrung. 
Wahrend  der  letzten  Zeit  ist  der  Kranke  sehr  abgemagert,  hat  aber 
keine  Magenbcschwerden  gehabt. 

Aus  dem  Nervenstatus  sei  folgendes  angefiihrt:  An  den  oberen 
Extremitiiten  und  den  Zerebralnerven  nichts  bemerkenswertes.  Patient 
kann  sich  nicht  aus  liegender  Stcllung  aufrichten.  Die  Beine  sind 
total  geliihmt,  auch  die  Bauchmuskulatur  scheint  es  zu  scin. 
Schwache  Spastizitat  der  Beine  bei  passiven  Bewcgungen.  Patellarref. 
rechts  gesteigert.  links  schwach  multipel;  Achillesref.  eiuigermassen 
lebhaft;  rechts  schnell  voriibergehender  Fussklonus,  links  fehlt  er; 
Babinski  schwach  +  1.  a.;  Bauchref.  rechts  total  erloschen,  links  un- 
ten  schwach.  Kremasterref.  fehlt.  Druck  wird  iiberall  gefiihlt  und 
richtig  lokaliziert.  Unterhalb  der  Horizontallinie,  ein  fingerbreit  unter 
dem  Proc.  xiphoideus  wird  schwache  Beriihrung  unvollstiindig  em- 
l)funden;  am  linken  Bein  hinten  ist  das  Gefiihl  einwcnig  besser,  aber 
doch  stark  herabgesetzt;  rechts  vorn  totale  Thermoanasthesie,  hinten 
am  Bein  kann  der  Kranke  Warme  von  Kalte  unterscheiden,  ebenso 
auch  links,  aber  an  der  Vorderseite  unsicher;  am  ganzen  sensibel- 
gestorten    Gebiete    werden   Nadelstiche  gefiihlt,  aber  die  Kvalitat  ist 
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mehr  juckeod  uud  wird  ^4iefer»empfunden.  In  den  letzten  Sakral- 
segmenten  ist  die  Sensibilitdt  fur  verschiedenen  Kvalitdten  recht  gut 
erhalten.  Eine  undeutliche  diffuse  Druckempfindlichkeit  iiber  dem 
V. — VI.  Brustwirbel.  Lumbalpunktion :  Fliissigkeit  klar.  N onne  I  +  +  , 
W.  R.  — .  21.  X.  18.  Operation  im  Chirurgischen  Krankenhause 
(KrogIUS).  Der  Bogen  des  V.  Brustwirbels  usuriert,  um  das  Riicken- 
mark  reichliche  schlaffe  Granulationen.  Das  Mark  ist  intakt,  nur 
abgeplattet.  Am  3.  XI.  Exitus  letalis.  Bei  der  Obduktion  wird  in 
Magen  Karzinom  gefunden  und  die  Geschw-ulst  der  Wirbelsaule  ist 
augenscheinlieh  eine  Metastase  desselben. 

Fall  III.  46  jahrige  Frau  eines  Landwirts.  aufgenommen  in  die 
I.  Medizinische  Klinik  am  24.  XI.  1919.  Im  Sommer  1917  fing  die 
Kranke  an  Schmerzen  zwischen  den  Schulterblatter  zu  fiihlen,  die- 
selben  waren  zeitweise  sehr  stark  und  manifestierten  sich  als  Giirtel 
um  abn  oberen  Teil  des  Bauches.  Vor  einem  Jahre  wurden  die 
Beine  st-eii;  das  Gehen  war  wahrend  zweier  Monate  erschwert.  Seit 
August  haufigeres  Harnlassen  als  friiher;  zuweilen  spontaner  Abgang. 

Aus  dem  Xervenstatus  mag  folgendes  angefiihrt  werden:  Obere 
Extremitiiten  und  Zerebralnen-en  intakt.  Mit  Hilfe  der  Arme  kann 
die  Kranke  sich  aus  liegender  Stellung  aufrichten;  geht  miihsam  mit 
steifen  Beinen;  kann  nicht  auf  einem  Beine  stehen;  die  Kraft  der 
Beine  ist  bedeutend  herabgesetzt.  Patellarref.  multipel;  Achillesref. 
gewohnlich;  Fuss-  und  Patellarklonus  1.  a.:  Babinski  +  La.;  Bauch- 
ref.  erloschen.  Druck  wird  iiberall  ganz  gut  empfunden  und  richtig 
lokalisiert.  Abwarts  von  der  Horizontalen  ein  fingerbreit  iiber  dem 
Proc.  xiphoideus  sind  alle  iibrigen  Sensibilitatskvalitaten  total  an 
Rumpf  uud  Schenkeln  erloschen,  an  den  Unterschenkeln  herabgesetzt. 
Alle  SensibilitdtsJcvalitdien  der  letzten  Sakralsegmente  nnd  roll  er- 
halten. Am  1".  XTT.  19  Operation  im  Chirurgischen  Krankenhause 
(KrOGIUs).  Links  vom  Riickenmark  intradural  ein  3  cm.  langer  und 
1  cm.  dicker  Tumor,  welcher  sich  vom  oberen  Rande  des  III.  Brust- 
wirbels  bis  zum  IV  Brustwirbel  erstrecht.  Der  Tumor  ist  mit  der 
weichen  Riickenmarkshaut   und  zweien  sensiblen  Wurzeln  verwachsen. 

Fall  lY.  9  jiihriger  Knabe,  Sohn  eines  Eisenbahnbeamter.  auf- 
genommen am  27.  V.  1921  in  die  Pathologisch-anatomische  Ab- 
teilung.  Seit  einem  Jahre  halt  sich  der  Kranke  schief,  so  dass  er 
beim  Gehen  nach  links  neigt.  Ende  Juni  1920  fing  er  an  das  linke 
Bein  nachzuziehen ;  innerhalb  3  Tage  konnte  er  nicht  mehr  auf  den 
Beinen  stehen.  Seitdem  ist  der  Zustand  unveriindert.  Keine  Harn- 
beschwerden,  manchmal  unfreiwilliger  Harnabgang. 

Aus  dem  Xervenstatus  mag  angefiihrt  werden:  Die  oberen  Extre- 
mitaten  und  die  Zerebralnerven  intakt.  Kann  sich  aus  liegender 
Stellung  nicht  aufrichten;  Beine  total  geliihmt.  Patellarref.  multipel; 
Achillesref.  ebenfalls;  starker  Fussklonus  1.  a.;  Babinski  +  1.  a.; 
Bauchref.  erloschen.  Abwarts  von  der  Horizontalen  mitten  zwischen 
Nabel  und  Proc.  xiphoideus  ist  die  Sensibilitiit  fiir  alle  Kvalitaten 
in  hohem  Grade  herabgesetzt.     Hinten  am   Oberschenkel  und  in  den 
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leizten  Sehralsegmenien  iit  die  Sensibiliini  auffallend  gut  erhaUen 
fiir  verschiedene  Kralitiileii.  Im  niittlercn  Dorsalteil  des  Riickprats 
ein  recht  grosser  4 — 5  Wirbcl  urafassender  Puckel;  miissige  Uruck- 
empfindlichkeit,  loichte  Skoliose.  K6iitgendiagno.se:  Spondylitis. 
C.  VI.  21.  Der  Kranke  erhiilt  ein  Cipsbett  und  wird  entlassen. 
Am  7.  VII.  21.  Bericht  der  Mutter:  Ende  Juni  fing  der  Kranke 
an  ziemlich  plotzlich  erst  das  rechte,  dann  das  linkc  Bein  zu  be- 
wegen;    jetzt    kann   er  sogar  stehen  und  sich  auf  die  Beine  stiitzen. 

Fall  V.  68  Jahre  alte  Arbeiterwittwe  aufgenomnicn  in  die  I.  Me- 
dizinische  Klinik  am  9.  VI.  1921.  Vor  4  Monaten  bemerkte  die 
Kranke,  dass  der  rechte  Fuss  schlaff  und  uusicher  war.  Allmahlig 
wurde  der  ganze  Bein  kraftlos.  Vor  2  Wochen  stellten  sich  die- 
selben  Symptome  im  linken  Bein  ein.  Die  letzte  Woche  konnte  sie 
nicht  mehr  gehen.  Kriiftige  Schnenziehcn  in  den  Beinen,  hierbei 
Schmerzen,    sonst    nicht.     Wiihrend    eines  Monats  Harnbeschwerden. 

Aus  dem  Nervenstatus  kann  angefiihrt  werden:  An  den  oberen 
Extremitaten  und  Zerebralnerven  nichts  Abnormes.  Kann  sich  aus 
liegender  Stellung  nicht  aufrichten.  Die  Beine  total  gelahmt,  stark 
spastisch.  Patellarrcf.  gewohnlich;  Achillcsref.  schwach;  Babinski  4- 
1.  a.;  Bauchref.  fehlt.  Abwiirts  von  der  Horizontaleii  ul)cr  boide 
!Mamillen  gezogen,  sind  slimtliche  Sensibilitatskvalitiiteii  crloschen. 
Gelenksensibilitiit  der  Zehen  aufgehoben,  der  Knie  und  Hiiften  stark 
herabgesetzt.  Die  Sensibilitdt  der  letzten  Sakralsegmente  fur  alle 
Kvalitdten  erhalten,  vielleicht  ein  wenig  herabgesetzt.  Am  15.  IV. 
1922  Operation  im  Diakonissenhause  (Langenskiold).  Bei  Er- 
bffnung  der  Dura  wird  bemerkt.  da  sssie  ein  wenig  adhiirent  am  Mark 
haftet.  An  der  vorderseite  des  Markes  wird  ein  weicher,  Regen- 
wurniahnlichcr  Tumor  gefunden,  der  sich  vom  III.  bis  zur  mitte  des 
V.  Brustwirbels  hinstreckt.  Bei  mikroskopischer  Untersuchuug  er- 
weisst  sich  die  Geschwulst  als  Endotheliom. 

Fall  Yl.  38  jahriger  Landwirt,  eingetreten  am  29.  IV.  1922  in 
die  I.  Medizinische  Klinik.  Eine  Schwester  des  Patientcn  starb  30 
Jahre  alt  an  der  Schwindsucht.  Seit  Winter  1917  hat  der  Kranke 
anfallsweise  starke  Schmerzen  zwischen  den  Schulterbljittern.  Im 
Januar  1919  kam  ein  Gefiihl  von  Vertiiubung  und  Steifheit  der  Knie 
hinzu  und  erschwerte  das  Gehen.  Einige  Monate  spiiter  ein  Gefiihl 
von  Druck  und  Schwere  um  den  Leib.  Im  Marz  1922  wurde  Pat. 
schnell  schlechter,  die  Beine  \^'urden  kraftlos  und  wahrend  den  letzten 
zwei  Wochen  hat  er  sie  nur  unbedeutend  bewegen  konnen.  Wahrend 
der  letzten  Wochen  war  die  Entleerung  der  Blase  einigermassen  er- 
schwert. 

Aus  dem  Nervenstatus  kann  angefiihrt  werden:  Die  oberen  Ex- 
tremitiiten  und  Zerebralnerven  intakt.  Der  Kranke  setzt  sich  miihsam 
auf,  indem  er  sich  auf  die  Arme  stiitzt;  mit  gespreizten  Beinen  kann 
er  ohne  Stiitze  stehen,  mit  geschlossenen  nicht.  Geht  gestiitzt  mit 
grosser  Anstrengung,  die  Schritte  sind  steif  und  schleppend.  Patel- 
larrcf.   sehr    lebhaft;    Achillesref.    multipel;    ausgepriigtes  Fussklonus 


538  WILLIAM    KERPPOLA. 

].  a.;  Babinski  +  1.  a.;  Kremasterref.  und  Bauchref.  erloschen.  Von 
einer  Horizontalen  zweifingerbreit  unter  den  Mamillen  abwarts  sind 
verschiedene  Sensibilitatskvalitaten  am  unteren  Teil  des  Korpers 
massig  herabgesetzt.  Die  Gelenksensibilitat  der  Beine  ist  start  her- 
abgesetzt.  Die  Sensibilitdt  der  letzten  Sakralsegmente  ist  fur  alle 
Kvalitdten  beinahe  normal.  Am  12.  V.  1922  Operation  im  Chirur- 
gischen  Krankenhause  (Krogius).  Die  Muskulatur  in  der  Tiefe  liber 
dem  n — V.  Brustwirbel  stark  an  den  Wirbeln  adhariert.  Das  Riik- 
kenmark  ist  in  eine  ungefahr  0.5  cm.  dicke,  schwielige  Masse  einge- 
bettet,  welche  lockere  (tuberkulose)  Granulationen  triigt.  Das  Mark 
ist  intakt. 

Fall  VII.  50  jahriger  Landwirt  aufgenommen  am  1.  V.  1922  in 
die  Pathologisch-anatomische  Abteilung.  Seit  Sommer  1921  klagte 
der  Kranke  iiber  leichte  Schmerzen  in  den  Fussgelenken.  Kurz  dar- 
auf  stellte  sich  das  Gefiihl  der  Taubheit  in  den  Fiissen  ein  und  ver- 
breitete  sich  aueh  oben.  Gleichzeitig  wurden  die  Beine  kraftlos  und 
steif.  Im  November  1921  konnte  er  nicht  mehr  stehen.  Seit  den 
Winter  Harnbesehwerden. 

Aus  dem  Xervenstatus  ist  folgendes  zu  bemerken:  An  den  oberen 
Extremitaten  und  den  Zerebralnerven  nichts  Auffallendes.  Pat.  kann 
sich  mit  Miihe  aufsetzen.  Bechtes  Bein  ganz  gelahmt.  Kann  das 
linke  heben  und  die  grosse  Zehe  bewegen.  Deutliche  fibrillare  Mu- 
skelzuchungen  in  Kreuz  und  den  Oberschenkeln.  Beine  stark  spastisch. 
Patellarref.  sehr  lebhaft;  Achillesref.  sehr  schwach,  kaum  auslosbar; 
kein  Fussklonus;  Babinski  +  1.  a.;  oberer  Bauchref.  deutlich.  die 
unteren  fehlen.  Abwarts  von  der  Horizontallinie  zwei  fingerbreit 
unter  dem  Nabel  ist  die  Sensibilitfit  fiir  alle  Kvalitaten  fast  voU- 
standig  aufgehoben,  beiderseits  an  der  Yorderseite  der  Schenkel  wird 
doch  Kalte,  oft  auch  Warme  empfunden.  Der  Lokalsinn  der  Beine 
vollstaudig  erloschen.  Hinten  am  Schenkel  und  in  den  letzten  Sakral- 
segmenten  ist  die  Sensibilitdt  fiir  verschiedene  Kvalitdten  offenbar 
besser  erhalten  als  anderswo.  Lumbalpunktion :  Fliissigkeit  klar. 
Nonne  I  — .  Pandy  — ,  W.  R.  — ,  Zellen  4  im  cml  AnT  23.  V.  22 
Operation  ira  Diakonissenhause  (Laxgenskiold).  Bei  der  Laminek- 
tomie  iiber  dem  VLLI — XI.  Brustwirbel,  konnte  nichts  Pathologisches 
gefunden  warden. 

Fall  VIII.  52  jahriger  Landwirt  eingetreten  in  die  Pathologisch- 
anatomische  Abteilung  am  15.  V.  1922.  Vor  2  Jahren  fingen  die 
Beine.  zuerst  das  linke  steif  zu  werden.  Darauf  war  der  Zustand 
wechselnd  bis  zum  Herbst  1921,  als  die  Steifheit  schnell  zunahm. 
Im  Januar  1922  konnte  der  Kranke  kaum  gehen.  Seit  Februar  ganz 
bettlagrig.  Ab  und  zu  leichte  wechselnde  Schmerzen  in  den  Beinen 
und  im  Riicken,  zuweilen  in  den  Armen.  Wiihrend  der  letzten  Zeit 
triiges  Harnlassen. 

Aus  dem  Xers'enstatus  wird  erwahnt:  Obere  Extremitaten  und 
Zerebralnerven  intakt.  Kann  sich  mit  Hilfe  der  Arme  aufsetzen. 
Beine  vollstandig  gelahmt,  stark  spastisch.    Patellar-  und  Achillesref. 
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multipel;  Fussklonus  1.  a.;  Babinski  +  1.  a.;  Bauchref.  schwach.  Ab- 
wiirts  von  der  Horizontalen  am  oberen  Rando  der  V.  Rippe  wird 
starker  Dnick  rechts  pranz  gut,  links  schwach  empfunden;  Icichte 
Beriihruni;  wird  gar  nicht  gefiihlt;  Nadelstiche  werden  iiberall  richtig 
kvalit'iziert;  von  Tcmperaturompfinduugen  wird  Kalte  i'lborall,  deut- 
liche  Wiirme  gar  nicht,  brennendheisser  als  solche  kvalit'iziert.  In 
iien  letzten  Sakrahegmenten  sirid  die  verschiedenen  Sensihilitatskvali- 
tdten  recht  gut  erhalten,  Kdlte  wird  jedoch  schlechter  als  Wdrmc  em- 
pfunden. Am  20.  V.  22  Operation  im  Diakonissenhause  (Laxqen- 
.SKIOLD).  Das  Mark  ist  durch  eine,  aus  dem  Bogen  des  III.  Brust- 
wirbel  ausgehende,  Knochenmasso  rechts  komprimiert  und  ist  nur 
halb  so  bi'eit  wie  wciter  uuteuhalb.  Oberhalb  dieser  Stelle  hat  das 
Mark  wieder  normale  Breite.  Die  Knochenmasse  erweisst  sich 
bei  naherer  Untersuchung  als  kleinfingerkuppegrosse,  kartilagiuose 
Exostose. 

Fall  IX.  41  jahrige  Arbeiterfrau,  aufgenommen  in  die  I.  Medizi- 
niscae  Klinik  am  17.  VII.  1922.  Seit  August  1921  Riickenschmer- 
zen;  beim  Vorbiegen  starke  Schmerzen.  Im  November  begannen 
die  Beine,  besonders  das  linke,  krat'tlos  und  steif  zu  werden.  Nach 
einigen  Wochen  wurde  sie  bettliigrig,  konnte  aber  noch  gestiitzt  sich 
einwenig  bewegen.  Die  Beine  waren  vertiiubt  und  das  Gefiihl  hcr- 
abgesetzt.     Seit  dem  ist  der  Zustand  unveriindert. 

Aus  dem  Nervenstatus  ist  folgendes  zu  bemerken:  Linke  Pupillc 
deutlich  grosser  als  die  rechte;  sonst  keine  Veriinderungen  an  den 
Zerebralnerven  und  oberen  Extremitdten.  Setzt  sich  mit  Hilfe  der 
Arme  auf.  Kann  mit  Miihe  das  Bett  verlassen  und  gehen.  Ausser- 
stande  auf  einem  Bein  zu  stehen;  alle  Bewegungen  der  Beine  er- 
halten,  doch  ist  die  Kraft  stark  herabgesetzt,  besonders  der  Flexoren. 
Patellar-  und  Achillesref.  lebhaft;  angedeuteter  Fussklonus;  Babinski 
+  1.  a.;  Bauchref.  fehlt.  Abwarts  der  Horizontalen  mitten  zwischen 
Proc.  xiphoideus  und  Nabel  sind  alle  Sensibilitatskvalitaten  massig 
herabgesetzt;  manchmal  unrichtige  Antworten  bei  leichter  Beriihrung 
imd  Temperaturreizen.  Gelenksensibilitiit  stark  herabgesetzt  in  den 
Zehen,  sonst  erhalten.  In  den  letzten  Sakrahegmenten  ist  die  Sen- 
sibiliidt  filr  verschiedene  Kvalitdien  beinahe  normal  und  deutlich  bes- 
ser  erhalten  als  in  hoher  gelegenen  Segmenten.  Bei  Perkussion  ist 
der  VII.  und  VIIT.  Brustwirbel  etwas  empfindlich.  Lumbalpunktion: 
Fliissigkeit  klar,  Nonne  I  +,  Pandy  +,  W.  R.  — .  Wirbelsiiule  ront- 
genologisch  normal.  Am  3.  VIII.  22  Operetion  im  Chirurgischen 
Krankenhause  (Nystrom).  Am  V — IX.  Brustwirbel  ist  ein  spindel- 
formiger,  durchsichtiger  zystischer  Tumor  bemerkbar,  dessen  diekerer 
Durchmesser  dem  VII.  Wirbel  entspricht.  Die  Cyste  ist  diinnwandig, 
enthalt  klare  Fliissigkeit  und  liegt  extradural.  Der  VII.  Wirbelkorper 
ist  ein  wenig  von  der  Cyste  usuriert. 


540  WILLIAM    KERPPOLA. 

Falle    mit    halbseitig    aufgehobener    Sensibilitat    der    letzten 
Sakralsegmente. 

Fall  X.  51  Jahriger  Arbeiter,  aufgenommen  ins  Krankenhaus 
Stengard  am  7.  XI.  1916.  1893  erhielt  Pat.  einen  Messerstich 
zwischen  die  Schulterblatter,  er  fiel  sofort  hin  und  konnte  das  rechte 
Bein  nicht  mehr  bewegen.  Starker  Schmerz  im  Riicken  und  Bein. 
Wurde  am  selben  Tage  ins  Chirurgisches  Krankenhaus  aufgenommen. 
Hier  wurde  eine  3  cm.  lange  Wunde  rechts  von  der  Vertebra  pro- 
minens  konstatiert.  Das  rechte  Bein  und  teilweise  die  Bauchmusku- 
latur  rechts  gelahmt.  Die  ganze  Seite  hyperasthetisch  mit  einer 
anasthetischen  Zone  um  den  unteren  Teil  des  Brustkorbes.  Das 
linke  Bein  und  der  Rumpf  bis  ungefiihr  12  cm.  liber  dem  Nabel  fiir 
Schmerz  und  Temperatur  gefiihllos,  von  hierab  aufwarts  eine  zirka 
6  cm.  breite  hyperasthetische  Zone.  Nach  ungefahr  6  Monaten  konnte 
der  Kranke  anfangen  sich  zu  bewegen.  —  Vor  ungefahr  11  Jahren 
litt  der  Kranke  an  starken  Schmerzen  im  rechten  Fuss,  welche  von 
Krampfen  gefolgt  waren.  Seitdem  hat  das  Bein  periodisch  ge- 
schmertz,  war  steif  und  schwach.  Das  linke  Bein  ist  die  ganze  Zeit 
gefiihllos  gewesen,  so  dass  Pat.  nicht  Kiilte  von  Warme  unterscheiden 
konnte. 

Aus  dem  Nervenstatus  sei  angefiihrt:  Die  oberen  Extremitiiten 
und  Zerebralnerven  sind  intakt.  Beim  Gehen  ist  das  rechte  Bein 
steif  mit  einzelnen  spastischen  Zuckungen;  kann  nicht  auf  dem 
rechten  Bein  stehen,  nicht  laufen.  Das  rechte  Bein  diinner  als  das 
linke.  Die  Kraft  gewisser  Muskeln  ist  herabgesetzt.  Patellarref. 
rechts  lebhaft,  links  gewohrlich;  Achillesref.  gewohnlich;  rechts  Fuss- 
klonus;  Babinski  +  1.  a.;  Bauchref.  nicht  auslosbar.  Leichte  Be- 
riihrung,  stiirkerer  Druck  und  Kneifen  werden  recht  gut  empfimden. 
Unterhalb  der  Horizontalen  3 — 4  fingerbreit  unter  dem  Proc.  xiphoi- 
deus  links  am  ganzen  Rumpf  ist  das  Gefiihl  fiir  Nadelstiche  erhalten, 
aber  stark  herabgesetzt;  das  ganze  linke  Bein  unempfindlich  fiir  Na- 
delstiche. Von  der  oben  angegebenen  Grenze  2 — 3  fingerbreit  unter 
dem  Nabel  wird  Warme  und  Kalte,  wenn  auch  nur  miihsam,  imter- 
schieden,  abwjirts  von  dieser  Linie  ist  das  linke  Bein  vollstiindig 
thermoanasthetisch;  rechts  ist  Schmerz-  und  Temperaturgefiihl  intakt. 
Die  Gelenksensibilitat  der  Beine  ist  voll  erhalten.  In  den  letzten 
Sakralsegmenten  links  besteht  vollstdndige  Schmerz-  und  Thermo- 
andsthesie.  Diagnose:  Residua  post  vuln.  spiss.  medullae  spinalis. 
Hemiparesis  1.  d.   (Brown-S^QUARD). 

Fall  XI.  60  jiihriger  Arbeiter,  trat  in  die  Patholgisch-anatomische 
Abteilung  am  18.  X.  1918  ein.  Erkrankte  vor  3  Jahren  mit 
Schmerzen  im  Unterleib,  welche  4  Monate  anhiclten.  Allmiihlich 
\vurden  die  Beine  steif  und  er  konnte  schliesslich  nicht  mehr  gehen. 
Haufige  Schmerzen  im  Leib,  im  Riicken  und  in  den  Beinen. 
Wahrend  der  letzten  Zeit  Harn-  und  Abfiihrungsbeschwerden.  Der 
Kranke  hat  14  Kinder  gehabt,  die  samtliche  gestorben  sind.  Lues 
wird  verneint. 
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Aus  dem  Nervenstatus  sei  angefiihrt:  Abpesehen  von  sehr  lebhaften 
Reflcxen  der  oberon  Extremitiiten  ist  an  ihnen  und  den  Zercbral- 
nerven  niehts  Abuormcs  zu  bemerken.  Die  Beine  sind  beinahe  total 
jreliihmt  und  stark  spastisch;  kanu  den  rechten  Fuss  und  Zehen 
sohwach  bewegen;  der  linke  Bein  wird  in  dor  Hiifte  mit  gewisser 
Kraft  bewegt;  im  Fuss  und  in  den  Zehen  ist  die  Bewegung  minimal. 
Wegen  des  starken  spastischen  Steifheit  der  Beine  konuen  keiiie  Re- 
t'lexe  der  untern  Extremitiiten  ausgelost  werden,  auch  kein  Fuss- 
klonus;  Babinski  +  -f  1.  a.;  obere  Bauchref.  gewohnlich,  die  unteren 
sclnvaeh;  Kremasterrof.  reehts  deutlieh,  links  fehlt  er.  Druck  wird 
iiberall  gut  empfundcn  und  richtig  lokalisiert;  leichte  Bcri'ihrung  wird 
an  beidcn  Bcinen  schwiicher  als  normal  empfundcn,  speziell  reehts; 
Nadelstiche  fiihlt  er  ziemlich  gut,  doch  ist  der  Charakter  des  Stiches 
etwas  veriindert;  abwiirts  von  einer  Horizontalen  3 — 4  fingerbreit 
unter  dem  Nabel  besteht  vollstandige  Thermoaniisthesie;  an  der  Vor- 
derseite  des  Unterschenkels  wird  warm  und  kalt  unsicher  empfunden, 
an  den  Hinterseite  des  Unterschenkels  totale  Thermoanjisthesie,  ebenso 
an  der  unteren  Hiilfte  des  Obcrschenkels.  Toiale  Thermoandsthesie 
der  letzten  Sakralseginente  linTcs.  Die  Gegend  des  IX — X.  Brust- 
wirbels  ist  einwenig  empfindlich.  W.  R.  • — .  Schmierkur  ohne  Ef- 
fekt  7.  XL  18.  Operation  im  Chirurgischen  Krankenhause  (Kro- 
GIUS).  Bci  Laminektomie  der  untersten  Brustwirbcl  konnte  niehts 
Abnormes  gefunden  werden. 

Fall  XII.  40  jiihrige  Arbciterfrau  wurde  am  27.  III.  1919  in  die 
Pathologisch-anatomische  Abteilung  aufgenommen.  Im  Juli  desselben 
Jahres  bemerkte  die  Kranke,  dass  das  linke  Bein  schwacher  wurde. 
(Jleichzeitig  begann  der  Riieken  beim  Beugen  zu  schmerzen.  Seit 
September  zeitweise  starke  Riickenschmerzen,  besonders  in  der  Nacht. 
Die  Schmerzen  strahlen  in  die  Seiten  und  der  Bauch  aus.  Allmahlig 
verbreitete  sich  der  Schmerz  zum  Nacken  hin  und  abwarts  langs  der 
Wirbelsaule.  Schliesslich  wurde  der  linke  Bein  so  schwach,  dass  die 
Kranke  es  nicht  von  Boden  erheben  konnte.  Der  rechte  Fuss  war 
kalt  und  fiihlte  sich  taub  an,  allmahlig  wurde  er  auch  kraftlos.  Die 
Kranke  kann  jetzt  nur  mit  grosser  Miihe  gehen.  Seit  3  Monaten 
fing  der  Harn  an  unfreiwillig  alizugehen. 

Aus  dem  Nervenstatus  wiire  folgendes  anzufiihren :  Triceps-  und 
Radiusref.  stark  gesteigert,  sonst  niehts  Bemerkenswertes  an  den 
oberen  Extremitiiten  oder  den  Zerebralnerven.  Die  Kranke  kann 
auch  mit  geschlossenen  Flissen  stehen,  aber  nicht  auf  einem  Bein; 
geht  ziemlich  frei,  aber  vorsichtig;  kann  nicht  laufen,  da  die  Beine 
sofort  steif  werden;  in  liegender  Stellung  erhebt  sie  das  linke  Bein 
mit  Miihe;  die  Kraft  ist  auch  im  rechten  Bein  bedeutend  herabge- 
setzt;  die  Bewegung  der  Fussgelenke  und  Zehen,  speziell  links  ist 
merkbar  eingeschrankt.  Patellar-  und  Achillesref.  stark  gesteigert; 
Patellar-  und  Fussklonus  1.  a.;  Babinski  +  1.  a.  Druck  und  leichte 
Beriihrung  werden  iiberall  gut  empfunden.  Am  ganzen  rechten  Bein 
ist  die  Schmerzsensibilltat  stark  herabgesetzt.  Gelenksensibilitiit  ist 
intakt.     Am    hinteren  Teil  des  Schenkels  und  in  den  letzten  Sakral- 
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segmenien  rechts  ist  die  Schmerzsensibilitdt  stark  herabgesetzt,  unci  be- 
steht  vollstdndige  Thermoanasthesie.  Lumbalpunktion :  Fliissigkeit  klar, 
Nonne  I  (  +  ),  W.  R.  + ;  W.  R.  im  Blute  — .  Nach  6  Serien 
Schmierkur  ist  der  Zustand  bedeutend  besser  und  die  Seusibilitiit 
der  Saki-alsegmente  beinahe  normal  geworden.  Diagnose:  Myelitis 
luetica. 

Fall  XIII.  55  jahriger  Landvvirt  anfgenommen  in  ChirurgischeD 
Krankenhaus  am  1.  X.  1919.  Vor  einigen  Jahren  begann  der  Kranke 
Taubheit  und  Schwache  der  Beine,  besonders  des  linken  zu  fiihlen. 
Vor  2  Jahren  plotzlich  giirtelartige  Schmerzen  um  den  Leib.  Gleich- 
zeitig  wurde  das  linke  Bein  total  lahm,  aber  das  Gefiihl  bHeb  er- 
halten,  dagegen  war  das  rechte  Bein  gefiihllos  aber  beweglich.  Pat. 
wurde  darauf  besser,  so  dass  er  mit  Stock  gehen  konnte,  schleppte 
aber  das  linke  Bein  nach.  Darauf  verschlechterte  sich  der  Zustand 
wieder,  so  dass  er  seit  Oktober  nicht  mehr  in  Bewegung  war.  Jetzt 
ist  audi  das  rechte  Bein  beinahe  ganz  lahm.  Seit  Anfang  der  Krank- 
heit  Harnbeschwerden,  in  letzter  Zeit  unfreiwilliges  Harnabgang. 
Auch  manchmal  spontaner  Stuhl. 

Aus  dem  Nervenstatus  wird  angefiihrt:  Obere  Extremitiiten  und 
Zerebralnerven  intakt.  Die  Beine  beinahe  unbeweglich,  stark  spa- 
stisch;  geringe  Bewegungen  der  Fussgelenke  moglich.  Patellar-  und 
Achillesref.  sehr  lebhaft;  Fussklonus  1.  a.;  Babinski  +  1.  a.  Druck 
und  leichte  Beriihrung  iiberall  fiihlbar.  Abwarts  von  der  Horizon- 
talen  auf  der  Hohe  der  Mamillen  ist  die  Schmerz-  und  Thermo- 
sensibilitat  im  rechten  Bein  stark  herabgesetzt,  im  linken  intakt. 
In  den  letzten  Sahralsegmenten  rechts  ist  die  Schmerz-  iind  Thermo- 
sensibilitdt  stark  herabgesetzt.  Der  Riickgrat  normal.  W.  R.  — . 
Am  8.  X.  Operation  (Runeberg).  Bei  der  Laminektomie  der  VII. 
— X.  Brust^virbel  wurde  nichts  Pathologisches  gefunden. 
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II.    Aortitis. 

Even  as  early  as  tlie  late  seventies  (Berger  and  Eosenbach 
1879  ^  and  the  following  years  (Grossel,  Teissier,'  Striimpel)'' 
clinicians  were  aware  that  a  definite  connection  must  exist 
between  the  aoritic  insufficiency  so  often  occurring  in  tabes, 
and  the  disease  of  the  spinal  cord  itself.  It  was  assumed 
that  the  affection  of  the  aorta  and  the  heart  was  comparable 
with  the  trophic  disturbances  occurring  in  tabes,  indeed  Teis- 
sier compares  the  disease  of  the  aortic  valves  with  Malum 
perforans  pedis. 

One  of  the  first  to  realise  that  the  aortic  and  spinal  affec- 
tions must  be  expressions  of  the  same  infection  and  put  in 
the  same  category,  was  Pierre  Marie,^  who  in  1891  maintain- 
ed that  both  were  due  to  syphilis.  The  extensive  investiga- 
tions of  Erb  which  had  proved  the  syphilitic  origin  of  tabes 
and  the  pathological  works  (Heiberg  ^  1876,  Malmsten  1888 ") 
which    had   described  syphilitic  aortitis,  had  however  preceded 

^  Berlin,  klin.  Woch.  1879,  p.  402. 

^  Cited  from  Pierre  Marie. 

'  Lehrb.  der  inn.  Medizin,  1884. 

*  Diseases  of  the  spinal  cord.     London  1895,  p.  272. 

"  Forhand.  i  norsk  med.  Selskab  22.  III.  1876. 

^  Aortaaneurysmets  Etiologi,  Stockholm   1888. 
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this.  The  existence  of  syphilitic  aortic  disease  and  its  con- 
sequences were  not  generally  accepted  before  about  1900,  to 
which  Rasch's^  demonstration  (1898)  that  in  at  least  82  "o  of 
patients  with  aneurysm  a  syphilitic  infection  could  be  shown 
to  exist,  largely  contributed. 

It  is  easily  understood  that  it  was  the  neurologists  among 
clinicians  who  first  realised  the  existence  of  syphilitic  aortic 
insufficiency  when  we  see  how  often  aortitis  is  present  in 
diseases  of  the  C.  N.  S.  Thus  Borberg  ^  found  aortitis  in  81  % 
of  the  patients  with  Dementia  paretica,  in  agreement  with 
Straubs  investigations,  in  70  %  of  cerebrospinal  syphilis  cases 
and  in  all  the  7  cases  of  tabes  investigated.  On  the  other 
hand  a  disease  of  syphilitic  nature  is  very  often  found  in  the 
C.  X.  S.  in  aortitis.  Dencke  ^  demonstrated  such  in  about 
40  %  of  153  cases  of  aortitis;  as  previously  reported  I^  found 
a  syphilitic  infection  of  the  C.  N.  S.  rather  more  frequently, 
namely  in  about  50  °o  of  the  93  cases.  When  we  perceive 
how  common  the  combination  aortitis  and  disease  in  the  C. 
X.  S.  is,  we  understand  how  the  idea  has  recently  arisen 
(Stadler",  Borberg  *").  that  and  aftection  of  the  vagus  through 
the  depressor  nerve  might  play  a  part  in  the  origin  of  aortic 
disease.  AVe  here  approach  the  old  view  that  aortic  insuffici- 
ency is  due  to  a  primary  disease  in  the  C.  X.  S. 


The  Frequency  of  Aortitis  in  Syphilitics. 

A\Tien  we  see  it  stated  that  aortitis  is  found  in  ^'2  "o  (Stad- 
ler),  71  %  (Romberg)^  61  %  (TurnbuU)  ^  57  %  (Chiari)  ^  53  \ 
(Melchior)  ^'^  of  all  syphilitics  these  very  high  figures  are 
due  to  the  fact  that  they  all  refer  to  post  mortem  statistics 
and  therefore  give  the  frequency  of  aortitis  in  the  corpse, 
which  we  can  diagnose  post  mortem  as  syphilitic,  rather  than 


1  2nd.  nord.  Kongr.  f.  inn.  Med.  1898. 

^  Acta  med.  scand.  I9:i2.     Pag;.  211. 

3  Deut.  Z.  f.  Nen-enheilk.     1912  Bd.  45. 

*  Positiv  W.  R.  —  Aktiv  Syfilis.     Acta  med.  Scand.     Vol.  56,  1922. 

^  Klinik  d.  syph.  Aortenerkrank.  1912.  Jena. 

^  Loc.  cit.      "  . 

■  Miinch.  med.  W.  1918.     Bd.  45. 

8  Quart.  Jonrn.  of  Med.  1915,  n:o  31. 

®  Cited  from  and  Handb.  der  inn.  Med.     Bd.  11. 

^^  Hospitalstid.  1922. 
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the  frequency  of  aortitis  in  ;ill  syphilitics.  Melchior's  inves- 
tigations however  include  by  no  means  few  syphilitics  who 
were  only  diagnosed  as  such  at  the  clinical  examination  or 
by  the  history,  but  the  author  is  quite  clear  that  he  has  not 
included  all  syphilitics,  but  has  missed  about  half  or  a  third 
in  whom  aortitis  could  not  have  been  present  otherwise  it 
would  have  been  diagnosed  post  mortem.  In  Melchior's  stati- 
stics the  frequency  of  aortitis  is  then  reduced  to  about  30 — 35  %, 
a  figure  which  agrees  with  the  frequency  Melchior  ^  recorded  in 
an  earlier  jjaper.  In  150  autopsies  on  obvious  syphilitics 
either  clinically  or  pathologically  I  found  aortitis  is  38  %  a 
figure  which  closely  approaches  that  given  by  Melchior.  If 
we  put  the  frecjuency  of  aortitis  at  about  35 — iO  %  we  undoubt- 
edly approach  very  nearly  to  the  truth.  When  we  see  that 
Romberg^  in  a  material  of  1,485  syphilitics  found  clinical 
evidence  of  aortic  disease  in  13.5  %  and  that  I  ^  myself  in  se- 
parate material  of  450  cases  found  it  in  12.7  °o  it  is  easily 
understood  that  there  must  be  a  good  deal  of  aortitis  which 
either  never  gives  clinical  symptoms  or  can  only  be  recognised 
by  an  objective  examination.  Thus  Pulay*  claimed  to  have 
diagnosed  aortitis  in  no  less  than  47  out  of  85  s^^philitics  in 
the  latent  stage,  that  is,  in  over  half  of  them,  a  figure  which 
is  certainly  too  high  becauses  the  presence  of  aortitis  was 
diagnosed  by  X-rays  an  examination  which  is  inclined  to  give 
too  high  values  since  by  this  method  it  is  impossible  to  make 
a  differential  diagnose  between  aortitis  an  arterio-sclerotic  en- 
largement from  the  aortic  shadow.  Borberg "  found,  b}^  aus- 
cultation, aortic  disease  in  one  third  of  the  older  syphilitics, 
a  figure  which  perhaps  accords  better  with  the  actual  facts, 
but  it  was  probably  rather  a  little  too  low'. 

A\Tien  therefore  we  examine  a  number  of  older  syphilitics 
we  shall  always  be  able  to  find  a  certain  amount  of  aortic 
disease  amongst  them,  which  has  never  produced  subjective 
symptoms.  Among  60  cases  of  aortitis  and  its  complications 
I  thus  found  22  ^  which  had  never  given  subjective  symptoms 


*  Aortitis  fibrosa  1904. 
^  Loc.  cit. 

*  Loc.  cit. 

*  Dennatolog.     Wochensch.    1920.     No.  12. 
®  Loc.  cit. 

®  One    case    of   aortic    aneurysm  is  included  which  manifested  itself  by  para- 
lysis of  the  recurrent  laryngeal  nerve,  but  otherwise  did  not  trouble  the  patient, 
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that  led  the  patient  to  seek  advice.  About  a  third  of  all  aortic 
cases  give  rise  to  subjective  symptoms;  in  a  number  (in  my 
material  about  a  third)  the  presence  of  such  will  be  detected 
by  an  examination  of  the  heart  (apart  from  X-ray  examina- 
tion), and  in  the  greater  part  of  the  remainder  the  aortitis 
will  only  be  diagnosed  on  the  post  mortem  table. 

The  chief  different  forms  in  which  aortitis  manifesst  itself 
are  the  following: 

1)  Syphilitic  angina  pectoris. 

2)  Aortitis. 

3)  Aortic  insuffiency. 

4)  Aneurysm. 

The  first  form,  into  which  Runeberg  ^  has  made  fundamen- 
tal investigations,  like  the  arteriosclerotic  Angina  pectoris,  is 
due  to  a  narrowing  of  the  mouth  of  the  coronary  artery  often 
associated  with  myocarditis  of  specific  nature.  Stadler"  (p.  59) 
has  demonstrated  such  a  narrowing  of  the  entrance  to  the 
coronary  artery  in  40  out  of  120  cases  and  emphasises  that  it 
is  not  necessarily  accompanied  by  angina  pectoris  or  attacks 
simulating  it.  It  is  certainly  however,  frequently  the  cause 
of  the  cardiac  pain  found  in  aortitis. 

Frequency  of  the  different  forms  in  which  aortitis  manifests 
itself  is  from  Denckes  '^  157  cases  and  my  60  cases  as  follows: 

Dencke.  Author. 

Angina  pectoris  and  allied  condi- 
tions.    Aortitis 9  ?o  24  °o 

Aortic  insufficiency bO  %  42  ?^ 

Aneurysm      41  ^  34  % 

Aneurysm  with  aortic  insuffici- 
ency    29  ?e  21  % 

The  aortic  insufficiency,  Durozier's  disease,  is  thus  found 
in  79  %  (Dencke)  and  63  %  (author)  cases,  and  Stadler  claims 
it  can  be  demonstrated  in  Va  of  all  aortic  cases. 

Aneurysm    constitutes    between    35    end    40    %  of  the  total 

number    and   together    with    the    insufficiency,    between    91   % 

Dencke)    and    76    %    (author)  of  all  cases.     Theses  figures  are 

really    rather  discouraging.     They  indicate  that  the  aortitis  is 

^  Nord.  Kongr.  f.  inn.  Med.  1902,  p.  18. 

-  Loc.  cit. 

2  Deut.  med.  Woch.  1913.     No.  10. 
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only  diagnosed  in  the  majority  of  cases  when  it  has 
caused  irreparable  damage.  The  reason  is  in  the  first 
place  that  in  most  cases  it  runs  a  latent  course  until  the 
symptoms  of  aortic  insufficiency  shows  themselves  in  the  form 
of  the  first  signs  of  an  uncompensated  circulatory  system.  In 
the  second  place  aortitis  is  often  overlooked  because  it  does 
not  give  marked  objective  symptoms.  The  diagnosis  of  aorti- 
tis is  very  important  because  if  there  is  to  be  a  chance  of 
avoiding  aortic  insufi'iciency  and  aneurysm  the  aortitis  must 
be  diagnosed  and  at  the  earliest  possible  moment.  The  ques- 
tion of  the  diagnosis  of  aortitis  is  beyond  the  scope  of  this 
article.  It  is  therefore  fortunate  that  I  can  refer  the  reader 
to  Ojgaard's  ^  and  Borberg's "  articles  on  it.  Only  two  points 
will  be  mentioned.  Every  syphilitic  who  complains  of  con- 
tinual pain  in  the  chest  which  has  no  other  obvious  demon- 
strable cause,  has  in  most  cases  an  aortitis.  An  otherwise 
inexplicable  continues  pain  in  the  chest  in  a  non-syphilitic 
should  make  one  think  of  possible  aortic  disease.  0jgaard, 
according  to  French  authors,  thinks  the  ringing  second  aortic 
sound  —  probably  the  beginning  insufficiency  of  the  valves 
—  is  an  important  diagnostic  point  in  aortitis.  Borberg  thinks 
the  soft  systolic  murmur  over  the  aorta  or  behind  the  manu- 
brium is  characteristic.  There  is  reason  to  maintain  that  a 
murmur  in  a  syphilitic  no  matter  wliat  xjart  of  the  precordium 
it  is  situated  over  should  always  make  one  think  of  aortitis. 
Borgberg  has  thus  stated  that  the  murmur  is  sometimes  heard 
over  the  apex  of  the  heart.  In  my  material  I  have  two  cases 
where  the  first  indication  of  a  fatal  aneurysm  was  a  soft 
systolic  murmur  over  the  apex.  One  of  these  cases  is  de- 
scribed below. 

68  year  old  ?.  Previously  a  washer-woman,  unmarried,  denies 
syphilis.  Treated  at  St.  John's  Institution  many  times.  1898.  Heart. 
Sounds  normal,  action  regular.  Area  of  dullness  normal.  1901. 
Heart.  Area  of  dullness  normal,  action  regular;  soft  systolic  mur- 
mur at  the  apex.  1904.  Heart.  Long  coarse  first  sound  at  the 
apex  disappearing  upwards.  Otherwise  unchanged.  1905  and  1906. 
Heart  unchanged.  1908.  Heart.  Dullness  normal.  Systolic  murmur 
as  before,  second  aortic  sound  certainly  a  little  drawn  out.  1909.  Heart. 
Unchanged.  1913.  Heart.  Reaches  right  border  of  the  sternum, 
apex  beat  in  the  mammary  line,  in  the  fifth  costal  space.  Dullness 
near    manubrium.     Sounds    at    the  apex  seem  pure.     A  systolic  and 

\  Syf.  Hjartesygdomme  U.  f.  L.  1915  No.  37—38. 
^  Loc.  cit.' 

38— 22260 J.   Acta  med.  Scandinav.    Vol.LVII. 
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diastolic  over  aorta.  Celer  pulse,  capillary  pulsation.  1916.  Heart. 
Unchanged.  Dullness  over  the  manubrium  more  distinct.  1918. 
Heart.  Apex  beat  two  finger-breadths  outside  the  mammery  line. 
Dullness  as  far  as  right  border  of  the  sternum,  upwards  to  third 
rib.  Marked  dullness  over  the  manubrium,  loud  systolic  and  diasto- 
lic murmurs  over  the  aorta  disappearing  downwards.  1919.  Heart. 
Unchanged.  Oedema  of  left  arm.  Died  1920.  Post  mortem.  Aneu- 
rysm of  the  arch  of  the  aorta.  Aortic  insufficiency.  Stasis  in  the 
organs.  W.  B.  1913  0-0-60-100,  1916  60-100,  1919-^,  1920-:-. 
Treated  1910:  Pot.  iod.  for  ulcer  of  leg.  1913.  after  W.  R.,  in- 
actions -f-  Pot.  iod.   1916;  Pot.  iod. 


Prognostic  Yalue  of  the  W.  R.  in  Aortitis. 

In  a  paper  in  1911  on  syphilitic  heart  disease  0jgaard  ^ 
says  that  the  W.  R.  is  a  valuble  help  in  the  treatment  of 
the  first  attack  as  we  must  go  on  treating  the  patient  as  long 
as  the  reaction  is  positive  but  it  has  not  the  same  significance 
in  the  case  of  the  relapses,  as  these  often  occur  in  spite  of  a 
negative  W.  R.,  and  are  improved  by  anti- syphilitic  treatment. 
As  far  as  I  am  aware  this  view  of  the  W.R's  significance  in 
treatment  is  shared  by  all  modern  clinicians  (Dencke  ^,  Schott- 
miiUer^,  Stadler'^,  Osler^).  The  exceptions  from  the  rule  that 
the  positive  W.R.  should  be  rendered  negative  by  treatment, 
are  formed  only  by  those  cases  of  syphilitic  disease  of  the 
heart  and  blood  vessels  where  the  specific  therapy  makes  the 
existing  symptoms  worse.  Krehl  ^  draws  attention  to  still 
another  exception.  He  asserts  that  syphilitics  are  often  »schwer 
geschadigt^  from  a  purely  psychical  point  of  view  that  their 
psychical  condition  must  be  taken  seriously  into  consideration 
when  the  patient  is  to  be  subjected  to  anti-syphilitic  treat- 
ment. I  have  previously  pointed  out  this  fact  and  can  natu- 
rally give  Krehl  my  full  support  when  he  says  that  this  point 
receives  much  too  little  attention.  It  often  produces  such  a 
great  psychical  injury  for  a  syphilitic  to  gain  the  knowledge 
that  the  disease  on  which  his  thoughts  have  so  frequently 
dwelt,  is  not  cured  in  spite  of  apparent  latency,  and  still  more 
for  him  who  is  not  aware  he  has  had  syphilis,  to  realise  that 

1  Hospitalstid.  1909.    Ko.  79   and  1911  Nos.  30—32. 

-  Loc.  cit 

^  Med.  Klinik  1919,  No.  7.     Dermatol.     Woch.  1919,  Xo  23. 

*  Loc.  cit. 

°  A  System  of  Medicine.     Vol.  I. 

^  Die  Erkrank.  des  Herzmuskels  1913,  p.  389. 
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he  is  a  syphilitic,  that  there  is  good  reason  is  such  cases  for 
keeping  the  etiology  secret  if  it  can  be  done  without  danger 
to  the  treatment. 

A  prognostic  value  has  therefore  been  attributed  to  the  po- 
sitive AV.ll.,  in  that  it  has  been  held  that  the  treatment  should 
be  continued  until  the  reaction  is  negative.  As  far  as  I  can 
see  this  view  has  been  based  upon  the  purely  theoretical 
assumption  that  the  positive  reaction  indicates  that  the  disease 
is  active.  It  has  also  been  assumed  that  the  negatived  reac- 
tion is  associated  with  a  better  prognosis,  in  spite  of  the  fact 
that  it  was  clear  that  it  did  not  protect  against  relapses. 
Whether  this  conception  of  the  prognostic  value  of  the  AV.R. 
is  correct  can  only  be  show^n  by  comparative  investigation  of 
cases  where  it  has  not  been  possible  to  negative  the  reaction, 
with  others  where  the  treatment  has  rendered  the  reaction 
negative.  As  far  as  I  know  such  an  investigation  has  never 
been  undertaken,  and  therefore  the  current  view  of  the  prog- 
nostic value  of  the  W.R.  in  syphilitic  diseases  of  the  heart 
and  vessels  still  rests  upon  an  unsound  and  purely  theoretical 
basis. 

As  there  are  cases  of  aortitis  which  occur  (give  clinical 
symptoms)  with  a  negative  as  well  as  positve  reaction,  there 
are  two  questions  to  be  answered  by  an  investigation  of  the 
prognostic  value  of  the  W.R. : 

1)  Do  the  cases  tuhere  the  W.R.  is  continually  positive  run 
a  different  course  to  those  where  it  is  continually  negative? 

2)  Does  the  rendering  of  the  positive  reaction  negative  sig- 
nify a  better  prognosis? 

The  Material  at  my  disposal  for  an  investigation  of  these 
questions  is  unfortunately  so  small  that  I  can  only  make  a 
little  contribution  to  their  solution,  not  a  complete  answer.  It 
consists  of  60  cases  of  aortitis  in  different  forms  of  the  di- 
sease, but  the  number  of  the  forms  resembling  angina  pectoris 
are  so  few  (4  cases)  that  nothing  can  be  settled  as  regards  the 
relation  of  the  W.R.  in  this  disease.  Among  the  60  cases 
only  38  had  subjective  symptoms,  that  is  only  60  %  of  the 
total  number.  The  other  22  cases  which  could  therefore  only 
be  diagnosed  by  objective  signs  were  detected  because  all  the 
patients  at  the  St.  Johns  Institution,  the  Almindelig  Hos- 
pital, and  »De  Gamles  By»  in  the  years  1918 — 1920  were  spe- 
cially examined  with    the  question  of  remains  after  a  syphili- 
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tic  infection,  in  mind.  That  such  a  large  number  (about  40  "<) 
can  run  a  latent  course  is  in  itself  not  surprising  in  view  of 
what  has  been  said  before.  Lastly  it  must  be  tai^en  into  con- 
sideration that  for  the  most  part  the  patients  who  were  ad- 
mitted into  these  Institutions  were  exempt  from  any  great 
exertion.  In  the  individual  clinical  groups  of  syphiJitic  aorti- 
tis, as  is  only  reasonable,  there  is  a  considerable  difference 
in  the  relation  between  cases  with  symptoms  and  latent  cases, 
which  is  brought  out  by  the  table  below. 

Aneurysm Total  17. 

Aortic  insufficiency     .  »       27. 

Aortitis »       12. 

Syphil.  angina  pect.   .  »        4. 

Among  the  latent  cases  of  aortic  aneurysm  there  was  a  tu- 
berculous woman  in  whom  the  disease  was  discovered  through 
recurrent  nerve  paralysis  on  the  left  side  and  in  whom  the 
W.E.  was  repeatedly  (3  times)  negative.  She  denied  syphilis 
and  did  not  display  any  signs  of  it.  At  the  autopsy  an  an- 
eurysm as  large  as  an  apple  was  found  in  the  arch  of  the 
aorta  which  had  ivorn  completely  through  the  vessel  wall  so 
as  to  expose  the  pleura.  Microscopically  a  typical  syphilitic 
aortitis  was  found. 

It  we  determine  the  relation  between  the  positive  and  ne- 
gative reactions  in  the  cases  with  symptoms  and  those  free 
from  subjective  symptoms  we  find  that  out  of  49  cases  with 
positive  reactions  19  were  free  from  symptoms,  and  out  of  11 
cases  with  negative  reactions  3  were  free  from  symptoms, 
therefore  just  as  many,  which  we  should  not  have  expected  if 
the  W.E,.  had  a  more  pronounced  prognostic  value. 

From  the  table  below  which  only  includes  the  cases  with 
symptoms,  it  is  seen  that  the  age  at  which  the  symptoms 
occur  is  highest  in  the  cases  of  aneurysm  and  lowest  in  the 
cases  resembling  angina  pectoris.  Between  these  extreme  points 
the  aortitis  lies  below  the  insufficiency.  I  have  not  seen  this 
put  forward  before  but  there  is  nothing  surprising  in  it 
from  a  pathological  point  of  view  if  we  assume  that  the  in- 
fection of  the  aorta  takes  place  at  about  the  same  time  in  all 
the    cases.     As    I   have    previously    stated  ^  there  is  reason  to 

^  Loc.  cit. 
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believe  that  the  aorta  becomes  infected  during  the  spiroch- 
aetaemia  in  the  primary — secondary  stage.  That  the  form  resem- 
bling angina  pectoris,  produced  by  a  lesion  at  the  mouth  of  the 
coronary  artery,  is  the  one  that  in  my  material  also  is  recog- 
nised earliest,  is  easily  understood  l)ecause  it  is  the  one  that 
gives  the  most  distressing  subjective  symptoms. 

Table  I. 


Diagnosis 


Age  at 
which 

sympt. 
began 


No.  of 
cases 


Deaths 


Dnration  of 
the  disease 


Living 


Duration 
of  the 
disease 


Totali'^"/l^«° 

No  of     "^*^« 

cases      ^,^P- 
toms 


Aneurysm     .    .  j  58.5  years       13 

Aortic    Insufli-  i 

16 

5 

4 


ciency  .    . 

.  ■■  56.6 

Aortitis     .    . 

.    54 

Myocarditis  . 

.152 

13 

11 
3 
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1.6  years 
1.5       > 


1^-    ■{    I 


6.8 


13 

16 

9 


l.G 


3.3 


I 


It  is  striking  that  the  symptoms  from  my  material  first  ap- 
peared about  10  years  later  than  it  is  generally  stated  that 
aortitis  begins  to  manifest  itself  by  subjective  symptoms.  Ac- 
cording to  Dencke  ^  this  usually  takes  place  between  the  35th 
and  50th  years;  Stadtler '  gives  47\  3  years  as  an  average  for 
the  appearance  of  the  symptoms;  Donath  ^  gives  49  years;  and 
Grau  ■*  gives  47  years.  The  explanation  of  the  diiFerence  be- 
tween these  author's  material  and  my  own  lies  in  the  fact 
that  some  of  my  cases  come  from  Institutions  where  the  pa- 
tients were  not  admitted  before  reaching  60  years  of  age. 

That  aortitis  with  its  sequelae  is  the  late  sj-philitic  disease 
which  has  the  worst  prognosis,  is  generally  recognised.  Thus 
Dencke  ^  states  that  aortitis  cases  die  most  commonly  a  half 
to  one  year  after  the  appearance  of  the  subjective  symptoms. 
Romberg  ^  recognises  an  average  symptom-period  of  about  2 
years.  Hoffman  '  puts  the  symptom-period  at  l^'-i  to  2  years. 
Stadtler  ^  estimates  the  symptom-period  of  insufficiency  at  iV^ 

^  Loo.  cit. 

-  Log.  cit. 

»  Berl.  Kl.  Woch.  1909.  No  45. 

*  Zeitschr.  f.  Klin.  iled.  1910,  Bd.  72. 
^  Log.  Git.  11. 

®  Log.  cit. 

^  Lehrb.  d.  function  Diag.  u.  Therap.  der  Erkr.  des  Herzens,  1920,  p.  414. 

*  Loc.  cit. 
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years.  A  mucli  more  optimistic  view  is  taken  by  0jgaard,  ^ 
who  asserts  that  simple  aortitis  has  a  good  prognosis,  ^even  a 
particularly  good  one''>,  and  out  of  19  patients  with  such  se- 
rious diseases  as  aneurysm,  insufficiency  or  advanced  aortitis 
with  dilatation,  only  4  died  directly  from  their  syphilitic  di- 
sease of  the  heart  and  vessels.  12  of  them  lived  about  5  years 
after  the  beginning  of  the  treatment. 

As  will  be  seen  from  the  table  the  duration  of  the  symp- 
toms in  my  cases  with  a  fatal  issue  was  about  1.5  to  1.7 
years,  which  agrees  with  the  earlier  investigations  except  those 
of  0jgaard,  but  it  will  further  be  noticed  that  the  prognosis 
is  rather  different  in  the  various  forms  of  the  disease  in  which 
aortitis  manifests  itself.  Of  the  aneurysm  cases  giving  symp- 
toms all  died  after  a  symptom-period  of  1.6  years;  of  the  16 
cases  of  aortic  insufficiency  11  died  with  a  symptom-period  of 
the  same  length;  of  the  aortitis  cases  3  out  of  5  died;  and  of 
the  aortitis  cases  with  symptoms  of  angina  pectoris  3  out  of 
4  died.  If  we  combine  these  groups,  6  out  of  9  patients  died 
with  the  same  symptom-period  as  the  other  groups.  In  the 
three  last  groups  8  patients  survived  and  if  we  also  take  their 
symptom-period  into  consideration  we  obtain  a  symptom  period 
of  at  least  3.3  years  on  an  average  for  these  groups.  But  it 
must  be  remembered  that  it  is  by  far  the  fewest  patients.  8 
out  of  25,  who  live  so  long,  and  probably  the  favourable  re- 
sult obtained  here  is  also  due  ta  the  scanty  material.  Stadt- 
ler "  (p.  65)  thus  found  only  3  out  of  52  cases  of  insufficiency 
where  the  duration  of  the  sj-mptoms  was  3  years,  and  we  can 
understand  his  pessimism  when  he  says  that  syphilitic  aortic 
insufficiency  has  a  »durchaus  schlechte  Prognose^'. 

As  Table  II  shows.  32  out  of  60  patients  denied  any  know- 
ledge of  a  syphilitic  infection,  —  quite  a  usual  state  of  affairs. 
The  greater  number  (2U)  of  the  first  named  patients  were  wo- 
men. In  49  or  80  %  a  positive  reaction  was  found.  Half  the 
negative  reactions  (10  ?^  of  the  whole  material)  were  found  in 
patients  who  denied  syphilis.  The  proportion  between  positive 
and  negative  reactions  and  the  number  of  cases  which  devel- 
oped with  a  negative  AV.  R.  in  patients  who  denied  being 
infected,    is    therefore    about    the    same    that  I  have  found    in 


*  Ugeskr.  f.  Laeger,  1915. 

*  Loc.  cit. 
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Tabes  dorsal  is.  (See:  Acta  med.  Scand.  1923  Pg  419).  Dencke  ^ 
in  his  material  of  UU  cases  bad  .S6.G  %  positive  reactions;  a 
negative  reaction  was  found  only  once,  in  a  patient  who  de- 
nied being  syphilitic.  <  )jgaard  "'  however  had  9  out  of  35  ca- 
ses with  a  negative  reaction  principally  in  patients  with  aor- 
titis. Dreyfus  ^  found  12  negative  reactions  among  37  cases 
of  aortitis  in  patients  with  reliex  pupil  rigidity.  Both  these 
authors  therefore  obtained  negative  reactions  more  frequently 
than  was  the  case  with  my  material. 

As  I  before  mentioned  there  are  two  groups  of  patients  with 
negative  reactions,  those  who  have  previously  been  treated  for 
syphilis  and  in  whom  the  negative  reaction  is  probably  due 
to  the  earlier  treatment,  and  those  who  say  they  have  not 
been  treated,  in  whom  the  negative  reaction  must  be  supposed 
to  have  persisted  since  the  infection.  As  in  the  case  of  tabes 
we  can  therefore  make  two  groups  of  patients  according  as 
there  is  a  history  of  syphilis  or  not,  and  both  these  groups 
can  be  sub-divided  according  as  the  reaction  is  positive  or  ne- 
gative. The  division  of  the  cases  into  these  four  groups  is 
seen  from  the  table  below. 


Table  II. 

Group  I. 

Group  II.     I      Group  III. 

! 

Group  IV.     i 

+  W.  R. 

—  W  R.             +  W.  R. 

—  W.  R. 

History  of          History  of     |  No  history  of 

No  history  of 

Diagnosis 

Syphilis 

Syphilis               SyphUis 

Syphilis       1 

-1- 

__ 

+           —           + 



+ 



Sympt. 

Sympt. 

Sympt.  Sympt.  Sympt. 

Sympt. 

Sympt. 

Sympt. 

w    t^ 

t) 

t-i 

e 

t-i 

t) 

t^     O     ir^ 

W 

t-i 

"     f 

H^ 

r-i 

!»        < 

p 

< 

s> 

< 

» 

<     »     < 

» 

< 

p      o 

P 

< 

P- 

p^ 

^  \    ■      IP-!-         P.|-      |p. 

•      !    P  1    •      1    P- 

Aneurysm     .    . 

6 

1 

1          1 

t^i       >    2j       ,    1,       1    Ij 

Aortic    Insuffi- 

ciency  .    .    . 

6 

1 

1 

3 

1 

1 

1 

3 

2 

4 

1 

1 

1     1 

Aortitis     .    .    . 

1 

1 

1 

1 

2 

1 

2 

3 

1 

Myocarditis  .    . 
Total 

2 

1 

1 

U 

3 

11 

2 

'  Loc.  cit. 

-  Ugeskr.  f.  Laeger,  1915. 

^  IsoUerte  Papillenstorung  u.  Zerebrospinalfliissigkeit,  1921.     Jena.     P.  80. 
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It  need  not  be  explained  further,  but  it  should  be  pointed 
out  that  any  definite  form  of  disease  is  not  characteristic  of 
one  or  several  of  the  groups. 

AVhile  it  is  of  importance  in  the  case  of  cerebro- spinal  sy- 
philis to  distinguish  clearly  between  these  groups  because  the 
prognosis  for  each  depends  differently  upon  the  age  at  which 
the  symptoms  appear,  it  seems  that  the  significance  of  age  is 
hardly  operative  in  the  case  of  aortitis.  For  group  I,  cases 
with  a  positive  W.  R.  and  syphilis  in  the  history,  we  find  a 
mean  symptom-age  of  55.8  years;  for  Group  III,  cases  with  a 
positive  W.  R.  without  syphilis  in  the  history,  a  symptome- 
age  of  55.7  years. 

Table  III. 


History  of 
Syphilis 
+  W.  R. 

No  history  of 
Syphilis 
+'W.  R. 

History  of 
Syphilis 
— 'W.  R. 

No  history  of 
Syphilis 
—  W.  R. 

Group 

No.  of 
cases 

Duration  of 
Symptom- 
period 

No.  of 
cases 

Coarse  of  W.  R. 

Symp- 
tom- 
period 

I 

III 

II 

IV 

•     14 
11 

1.5  years 
1.5      > 

about  1       > 

11 
6 

5 

Persistent   + 
Rendered  -1-  till  — 

Persistent  — 

l.C 
1.3 

about  1 

As  it  appears  (Table  I)  that  the  symptom  period  for  the 
fatal  cases  is  the  same  whether  they  are  due  to  aortitis  or 
aneurysm,  we  ought  in  judging  the  W.  R.,  not  to  take  into 
consideration  the  forms  of  the  disease  in  which  aortitis  mani- 
fests itself  when  we  are  only  dealing  with  fatal  cases.  From 
the  left  half  of  table  III  it  will  be  seen  that  the  symptom- 
period  is  the  same  for  the  two  groups  I  and  III  the  cases 
with  positive  W.  R.,  and  without  information  (III),  and  with 
information  (I)  about  previous  syphilitic  infection,  respectively. 
It  further  shows  that  the  cases  starting  with  a  negative  reac- 
tion which  persists  have  not  a  longer  symptom-period  than 
those  cases  which  start  with  a  positive  reaction.  The  right 
half  of  the  table,  which  only  includes  cases  where  the  W.   R 
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was  repeated  alter  treatment,  shows  that  the  rendering  of  the 
positive  reaction  negative  has  not  succeeded  in  giving  these 
fatal  cases  a  longer  symptom-period  than  the  cases  where  the 
reaction  was  persistently  ])Ositive  had.  The  fact  that  the  pa- 
tient was  previously  treated  for  syphilis  (Group  I)  does  not 
promise  a  better  prognosis  in  aortitis  than  the  latter  possesses 
in  untreated  cases  (Group  III),  which  is  well  recognised  in 
the  ease  of  cerebro-spinal  syphilis.  In  this  connection  it  is 
worth  remembering  that  the  aortitis  is  just  as  often  present 
as  a  complication  of  cerebro-spinal  syphilis  in  previously  treated 
as  in  previously  untreated  syphilitics  (Dreyfus).  ^ 

An  investigation  of  the  fatal  cases  does  not  therefore  sup- 
port the  prevailing  view  that  the  W.  R.  has  any  prognostic 
value,  but  the  question  is  naturally  not  exhausted  since  the 
aortic  cases  still  living  must  be  taken  into  consideration,  while 
the  patients  who  died  of  other  diseases,  chiefly  syphilis  of  the 
C.  N.  S.,  without  exhibiting  subjective  symptoms  of  the  aor- 
titis present,  have  less  interest  here. 

Table  IV. 

Diagnosis  Symptoms  No  Symptoms  I^ied  -withou 

•^     ^  '     ^  symptoms 

Aortitis 2  4  3 

Aortic  Insufficiency 5  4  7 

Angina  pectoris 1  —  -^ 

Anonrysm —  —  — 

As  the  histories,  see  Pg  560  and  table  IV  above  show,  just 
as  many  as  the  16  patients  still  living  were  found  to  have 
subjective  symptoms  of  their  aortic  disease,  as  not.  A  positive 
reaction  was  found  in  13  and  a  negative  in  3,  therefore  the 
same  relation  between  the  positive  and  negative  W.  R.  as  in 
the  whole  material.  This  relation  is  not  in  favour  of  the  view 
that  the  cases  arising  with  a  negative  reaction  have  a  better 
prognosis  than  those  with  a  positive,  because  we  ought  to  ex- 
pect an  excess  of  cases  with  a  negative  reaction  if  the  view 
is  correct.  That  the  3  cases  with  a  negative  reaction  were 
found  amongst  those  that  had  subjective  symptoms  must  be 
pure  chance. 

^  Loc.  cit.  p.  81.  . 
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Table  V. 


Cases 

with  symptoms 

Cases  without  S\-mptoms 

v.  R. 

No. 

Duration  of 
Symptoms              Age 
Years 

W.  R. 

No. 

Age 

+ 

5 
3 

8 
3.7 

64  years 
53      > 

+ 

8 

64  years 

As  we  see  from  table  A"  the  cases  in  which  symptoms  are 
present  with  a  positive  reaction  have  neither  a  shorter  symp- 
tom-period nor  a  lower  age  than  the  cases  where  the  reaction 
is  negative.  The  numbers  are  however  very  small  but  are  not 
in  favour  of  attributing  any  prognostic  value  to  the  W.  E,. 
We  get  quite  the  same  impression  when  we  see  that  all  the 
cases  without  symptoms  which  reach  a  high  average  age  of 
64  years,  have  a  positive  reaction.  Among  the  5  cases  with 
symptoms  there  were  3  in  which  the  reaction  was  persistently 
positive.  In  one  case  (No.  o)  the  symptoms  had  lasted  for  12 
years,  in  another  (No.  9)  for  15  years,  and  in  a  third  for  V2 
a  year.  As  neither  of  the  two  first  patients  had  received  anti- 
syphilitic  treatment  before  the  AV.  R.,  which  remained  positive 
for  3  years,  was  tested,  we  can,  as  I  have  previously  shown, ^ 
with  a  fair  degree  of  certainty,  suppose  that  the  reaction  was 
also  positive  when  the  disease  started,  and  has  therefore  been 
positive  for  at  any  rate  12  and  15  years  respectively.  Against 
these  there  are  2  cases  where  a  vigourous  anti-syphilitic  treat- 
ment caused  the  reaction  to  disappear.  The  duration  of  symp- 
toms was  in  these  cases  4  and  8  years,  therefore  at  any  rate 
as  far  as  we  can  judge  at  present,  not  less  than  in  the  persi- 
stently positive  cases.  If  the  rendering  of  the  positive  reac- 
tion negative  had  any  influence  on  the  course  of  the  aortitis, 
we  should  expect  to  find  among  the  living  aortitis  cases  most 
of  the  negatived  reactions  with  a  longer  symptom-period  than 
the  persistently  positive,  which  is  however  not  the  case. 

Of  the  8  cases  without  symptoms  there  were  2  (No.  4  and 
12)  in  which  the  reaction  was  negatived  by  treatment  and  one 
in  which  it  was  only  temporarily  rendered  negative  (No.  I). 
The    age    attained   b\^  these  cases  before  subjective  symptoms 

^  W.  R.  under  Forlobet  af  sensyf.  Sygdomme.     T'geskr.  f.  Laeger,  1922. 
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appeared  was  4(!,  75  and  4i>  years  respectively.  I  the  other  5 
cases  where  the  W.  K.  was  persistently  positive  for  3  years, 
the  patients'  ages  were  82.  54.  G7,  (Jo  and  *i9  years  respecti- 
vely^, therefore  not  at  all  lower  than  in  the  negative  cases. 

AVe  must  not  draw  the  conclusion  from  these  statements  that 
treatment  plays  no  rule  in  aortitis  or  its  complications;  they 
naturally  do  not  imply  such  a  conclusion.  What  they  prove 
is  merely  that  those  eases  where  the  treatment,  which  con- 
sisted in  a  thorough  mercury-pot. iod.  treatment,  a  few  times 
combined  with  neosalvarsan  injections,  had  rendered  the  posi- 
tive AV.  R.  negative,  did  not  prove  to  have  a  better  prognosis 
than  those  cases  where  the  reaction,  in  spite  of  treatment,  re- 
mained positive. 

AVith  regard  to  treatment,  ( )jgaard  ^  has  obtained  good  re- 
sults in  his  cases,  especially  aortitis.  Dencke "  states  the  fol- 
lowing. Of  29  patients  who  died  of  their  aortic  disease,  15 
were  inadequately  treated  and  showed  a  symptom-period,  from 
admission  into  the  hospital  till  death,  of  about  G\  3  months; 
14:  patients  had  received  at  least  a  regular  inunction  course, 
or  anti  syphilitic  remedies  by  the  mouth  for  a  long  time  and 
lived  about  a  year  and  2^  2  months  after  admission  to  hospi- 
tal. Dencke  believes  his  statistics  establish  the  use  of  treat- 
ment. The  criticism  may  however  be  made  that  among  the 
first  15  patients  there  must  have  been  very  bad  cases  which 
did  not  live  long  enough  to  undergo  a  thorough  antisyphilitic 
cure  whereby  the  result  of  the  treatment  appears  bad  on  ac- 
count of  the  patients"  unfavourable  conditions.  But  among 
the  patients  who  live  longer  must  be  found  those  who  had 
been  relatively  less  acutely  attacked  and  therefore  lived  long 
enough  to  undergo  at  least  a  thorough  inunction  cure.  The 
impression  of  the  results  of  treatment  given  by  Dencke's  iig- 
ures  I  should  therefore  think  were  rather  too  mild.  Let  it 
not  be  said  however  that  aortics  should  not  be  treated. 

^  Ugeskr.  f.  Laeger,  1915. 
-  Loc.  cit.  II. 
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Resume. 

I  feel  justified  in  drawing  the  following  conclusions  from  these 
investigations. 

Neither  for  the  :dead2>  nor  for  the  4iving»  aortic  eases  has 
it  been  possible  to  show  that  the  "^^  R.  has  any  prognostic 
value.  It  has  not  been  possible  to  show  that  rendering  the 
positive  reaction  negative  is  associated  with  a  better  prog- 
nosis. 

The  following  objections  to  these  conclusions,  it  appears  to 
me.  may  be  raised- 

1.  The  material  is  too  small  to  permit  of  conclusions  con- 
cerning the  prognostic  value  of  the  ^V.  R. 

To  this  it  may  be  answered  that  I  have  not  drawn  such 
conclusions  but  only  asserted  that  the  material  brought  for- 
ward here  shows  that  the  W.  R.  has  no  prognostic  value  in 
aortitis.  I  hope  that  others,  who  have  more  extensive  mate- 
rial at  their  command  than  I  have,  may.be  tempted  to  under- 
take an  investigation  into  this  question  very  important  from 
a  practical  point  of  view. 

2.  It  might  also  be  objected  that  the  prognosis  problem 
cannot  be  determined  by  the  present  material  which  possesses 
a  svmptom-age  which  is  5  to  10  years  higher  than  is  usually 
stated.  Against  this  I  need  only  point  to  the  fact  that  the 
symptom-period  in  my  fatal  cases  is  just  as  long  as  is  usually 
given  in  the  case  of  material  comprising  young  individuals. 
The  age  difference  therefore  seems  not  to  play  any  role  in  this 
respect.  Moreover  it  appears  that  when  the  still-living  cases 
of  aortitis  with  symptoms  are  also  taken  into  consideration  we 
find  a  considerably  better  prognosis  in  my  eases  than  for 
example  Stadler  found. 

There  still  remains  the  question  whether  the  strength  of  the 
W.  R.  has  any  prognostic  significance,  in  such  a  way  that 
the  prognosis  is  worse  in  those  cases  which  have  a  strongly 
positive  reaction  and  better  in  those  that  have  a  negative  or 
a  weakly  positive  one.  This  question  has  been  taken  up  by 
0jgaard.  ^  He  states  the  following  (p.  12):  >It  seems  as  if  a 
very  strong  reaction  is  more  difficult  to  get  rid  of  and  appears 

*  rgeskr.  f.  Laeger,  1915. 
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to  stand  in  some  relation  to  the  severity  of  the  clinical  symp- 
tom*. Thus  a  strong  reaction  and  severe  symptoms  usually 
occur  together  but  from  a  prognostic  point  of  view  the  strength 
of  the  reaction  in  my  cases  has  no  significance. »  If  the  rela- 
tion was  that  a  proportion  existed  between  the  symptoms  and 
the  strength  of  the  W.  K.,  it  seems  to  me  that  Ujgaard's  last 
sentance,  that  the  strength  of  the  reaction  from  a  prognostic 
point  of  view  has  no  significance,  is  rather  contradictory. 
Later  in  the  same  work  Ojgaard  claims  to  be  able  to  show 
that  the  aortitis  cases  which,  as  will  be  remembered,  have  a 
specially  good  prognosis^,  as  a  rule  have  the  weakest,  in  fact 
frequently  negative  reactions  (5  partial  positive  reactions  and 
10  cases);  the  aortic  insufficiency  cases  witb  a  worse  prog- 
nosis usually  have  a  stronger  reaction;  while  aneurysm  in 
which  the  prognosis  is  also  bad  in  relation  to  aortitis,  has  the 
strongest  reactions,  so  that  the  AV.  R.  has  a  strength  propor- 
tional to  the  extent  of  the  pathological  process. 

I  have  not  been  able  to  show  a  similar  condition  in  my 
cases.  Out  of  16  cases  of  aortitis  and  syphilitic  angina  pec- 
toris only  3  were  found  with  a  negative  reaction;  out  of  27 
cases  of  aortic  insufficiency  there  were  6,  and  out  of  17  cases 
of  aneurysm  tbere  were  2  with  a  negative  reaction.  The  ne- 
gative reaction  therefore  is  found  with  equal  frequency  in  all 
these  three  groups  of  the  disease,  which  contradicts  0jgaard's 
view.  If  the  strength  of  the  reaction  in  my  cases  is  investi- 
gated in  relation  to  the  form  of  the  disease  under  which  aor- 
titis  manifests  itself,  it  will  clearly  be  seen  as  table  VI  shows 
that  in  this  case  no  relation  whatever  exists  between  the 
strength  of  the  'W.  K.  and  the  extent  of  the  pathological  pro- 
cess. 

Table  VII  on  the  contrary  shows  that  the  strength  of  the 
reaction  is  far  weaker  in  those  cases  which  belong  to  Group  I, 
cases  which  were  previously  treated  for  syphilis,  than  in  those 
of  Group  III.  which  comprises  the  patients  who  denied  pre- 
vious treatment.  In  the  last  group,  2  were  treated  before  the 
W.  R.  was  tested.  If  these  are  transferred  to  the  previously 
treated  group  the  difi'erence  becomes  still  more  striking. 

In  the  presefiit  material  therefore  there  is  no  basis  for  the 
view  that  the  strength  of  the  W.  R.  runs  parallel  with  the 
extent  of  the  syphilitic  aortitis.  As  the  s.ymptom-period  for 
the    different    groups    is    about  the  same,  and  since  —  as  the 
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Table  TI. 


Aortitis.  Syphilitic  angina  pec- 
toris   

Aortic  Insufficiency 

Anenrysm 


Degree  of  Haemolysis^ 


Partial 


0  with 
0.2  cc. 
serum 


0  with 
0.1  cc. 
serum 


0  with 
0.05  cc.  I 
and  smal-j 
ler  quan- 1 
tities  of 
serum    I 


2 

3 

2 

3      I 

4 

5     ! 

10 
3 


No.  of 
cases 


11 
21 
15 


Table  VII. 


Group 

Haemolysis 

HI. 

History 
of  syphi- 
lis 

H  III. 
No  histo- 
ry of  sy- 
philis 

Treated 

Untrea- 
ted 

A 
B 
C 
D 

Partial  Haemolysis 

0  with  0.2  cc 

0  with  0.1   cc 

0  with  0.05  cc 

7 
3 
6 
6 

22 
o" 

4 

18 

8 
4 
6 
6 

1 
2 

4 

18 

histories  show  —  the  strong  reactions  are  well  represented 
among  the  cases  still  living,  there  are  no  grounds,  in  view 
of  these  investigations,  for  attributing  any  iwognostic  signi- 
ficance to  the  streyigth  of  the   W.  B.  in  syphilitic  aortitis. 


Aortitis. 

1.  358  H.  I.  46-year  old  ?.  Syphilis  27  years  ago  (1895). 
1915  treated  at  K.  H.  for  1.  hemiplegia.  Cerebro-spinal  syph.  Aor- 
titis.    Examined  1915—1916,   1919,    1920,    1921,  1922. 

Condition  of  heart.  1915:  Boundaries  normal.  Systolic  murmur 
at  apex.  1916  blood  presure  unchanged.  120  mm.  1919:  Condi- 
tion of  heart,  boundaries  normal.  Presystolic  murmur  over  aorta. 
No  sign  of  aneurysm.  1920  imchanged.  1921  unchanged.  1922: 
Condition  of  heart.     Boundaries  normal,   apex  beat  in   5th.  space  in- 

^  In    a  few  cases  the  degree  of  haemolysis  was  not  known,  and  therefore  the 
figures  do  not  correspond  with  those  given  in  Table  I. 
2  1  case  treated  before  the  W.  R.  was  tested. 
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side  the  nipple  line.  Systolic  murmur  over  aorta,  second  sound  loud, 
no  dullness  over  manubrium,  some  pulsation  in  neck  and  supraclavi- 
cular fossa.  Pulse  regular,  not  celer.  Blood  pressure  110  mm.  sj'- 
stolic,  TO  mm.  diastolic.  CompJeiehj  symptom-free  aortitis.  Only  in 
1920  did  she  for  a  time  complain  of  pain  in  precordium.  not  later. 
W.  R.  1915:  0.50.100,  1916:  — ,  1919:—,  1920:  0.60.100,  1921: 
10.  100.  1922:  0.  10.  100. 

Treatment:  1895:  45  inunctions.  1906:  30  inunc.  1915:  Injec. 
sol.  hydrarg>T.  10  cgr.  X  11  X  pot.iod.  1916:  30  inunc.  1917—18: 
45   inunc.   .  1920:  pot.iod.  for  a  short  time. 

2.  7998  H.  III.  83-year  old  $.  Distinctly  denies  syph.  Had 
ulcers  of  the  legs  since  20 — 25  years  of  age,  now  there  is  a  large 
ulcer  of  the  1.  leg,  and  typical  scars.  14  pregnancies,  12  children 
born  dead,  some  of  them  before  full  time.  1914.  Gumma  of  the 
sternum.     Examined  1916,   1919,  1920,   1922. 

1916:  Condition  of  heart.  Whistling  systolic  murmur  over  the 
aortic.  2nd.  aortic,  loud.  Boundaries  normal.  1919 — 20  unchanged. 
1922:  Cond.  of  heart.  Boundaries  rather  extended.  Apex  beat  in 
5th.  space,  in  mammarj^  line.  Systolic  murmur  over  aorta.  2nd. 
aortic,  loud.  No  sign  of  aneurysm,  pulse  not  celer,  regular.  Blood 
pressure  145  mm.  systolic,  65  diastolic.  X-ray  exam.,  diffuse  ex- 
tension of  aortic  shadow,  1.  sided,  hypertrophy  of  heart.  Complete 
symptome-free  aortitis. 

W.R.  1916:  0.0.0.0.60.100.  1919:  0.0.0.0.100.  1019:  0.0. 
40.100.     1920:0.20.100.      1922:0.20.100. 

Treatment:  1916:  pot.iod.  1919:  after  W.R.  No.  3:  30  inunc.  2.75 
gm.  neosalvarsan  -I-  pot.iod.     1921:  pot.iod. 

3.  1459.  H.  III.  72-year  old  ?.  Definitely  denies  syph.  Heart 
attacks  since  >Influenza»  at  the  age  of  42.  Ulcer  on  leg  at  age  of 
50,  cured  without  antisyph.  treatment.  Treated  1910,  at  60  years 
of  age,  at  Almindelig  Hospital  for  failing  heart  with  oedema.  Con- 
dition of  heart.  Dullness,  3rd.  rib,  r.  border  of  sternum.  Apex 
beat,  1  finger-breadth  outside  mammary  line.  Systolic  murmur  over 
base,  no  arterio-sclerosis.  Pulse  regular.  Liver  4  finger-breadths 
below  costal  margin.  Examined  1917,  1919,  1920,  1921,  1922. 
Since  1910  states  she  has  had  a  little  palpitation  in  the  region  of 
heart  and  in  chest,  no  angina  pectoris.  Short  of  breath  especially 
on  movement,  increased  in  last  3  years.  1917,  bronchopneumonia. 
Condition  of  heart  said  to  have  been  normal.  1919:  Condition  of 
heart.  Dullness  normal.  Systolic  murmur  over  aorta.  Loud  second 
sound,  some  pulsation  in  neck.  No  sign  of  aneurysm.  Pulse  not 
celer.  1920:  Condition  of  heart.  No  distinct  murmur.  1921  and 
1922.  Condition  of  heart  as  in  1919.  Blood  pressure  205  (never 
had  albumin  in  urine).     Typical  Argyll-Robertson  pupil  of  I.    eye. 

W.R.     1919:0.0.10.100.     1920:0.0.0.10.100. 
1921:   0.0.10.100.      1922:   10.100. 

Treatment:  May  have  had  pot.iod.  in  1919  when  she  was  treated 
for  double  vision.  1019:  Infus.  digitalis  leaves  +  pot.iod.  on  account 
of  heart  attack  with  oedema. 
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4.  680.  H.  m.  75-year  old  ?.  Denies  syph.  1914:  Gumma- 
tous periostitis  antibrachii. 

Condition  of  heart.  Dullness  normal.  Systolic  murmur  over  aorta. 
Less  distinct  at  apes.  2nd.  aortic  sound,  loud.  Action  regular. 
1915:  Condition  of  heart  unchanged.  1919:  Condition  of  heart. 
Dullness  normal.  Systolic  murmur  over  aorta.  2nd.  sound  not 
quite  clear  here.  Pulse  rather  quick,  no  sign  of  aneurysm.  1922: 
Condition  of  heart  as  in  1919.  Blood  pressure  125  mm.  systolic, 
65   to   70  mm.  diastolic. 

Xo  subjective  heart  attacks  apart  from  palpitation  when  she  gets 
nervous. 

W.B.   1914:  strongly  positive.      1919:   — .      1922:  — . 

Treatment:  1913  pot.iod.  1914 — 15:  pot.iod.  +  injection  of  a 
solution  of  mercury  ^/2  cc.  X  6. 

5.  99.  H.  m.  54-year  old  c/'.  Denies  syph.  Apoplexy  seve- 
ral times  since  1918,  marked  dementia. 

Condition  of  heart  1920:  Dullness  normal.  Systolic  murmur 
over  aorta.  2nd.  sound  not  pure  here.  Xo  piilsation  in  neck,  no 
sign  of  aneurysm.     Pulse  not  celer,  regular.     Xo  arterio-sclerosis. 

l922.  Condition  of  heart  as  in  1920.  Blood  pressure  110  mm. 
systolic,   75  mm.  diastolic. 

No  subjective  heart  attacTcs. 

Typical  double-sided  Arg%'ll-Robertson  pupil. 

li.  i?.;  1919:   0.60.100.  '  1920:  — ,   1921:   10.100.      1922:  — . 

Treatment:  Xone. 

6.  221.     H.  in.      53-year  old  ?.     Syph.   1904  or  1905. 

Pain  in  the  cardiac  region  since  1915  radiating  out  into  1.  arm, 
appearing  in  attacks.  Short  of  breath  on  slight  exertion.  Xever  had 
rheumatic  fever,  but  in  later  years  there  has  been  a  chronic  slowly 
progressing  polyarthritis. 

1915:  Condition  of  heart.  Dullness  normal,  rather  blowing  sy- 
stolic murmur  at  apex.  1916  and  1918,  unchanged.  1919.  Condi- 
tion of  heart.  Hardly  any  abnormality.  1921.  Condition  of  heart. 
Dullness  normal.  Systolic  murmur  at  apex  and  base.  2nd.  aortic 
sound,  loud.  Action  regular,  some  pulsation  in  neck,  no  dullness 
behind  the  manubrium.  Pulse  regular,  the  same  in  both  radial  ar- 
teries. X-ray  exam,  no  distinct  extension  of  heart  and  vessels  sha- 
dow.    Blood  pressure  145   mm.   systolic,   110  diastolic. 

ir.  B.:  1915:  — .      1916:  — .      1918:  — .      1921:  — . 

Treatment:  First  outbreak  treated  Ho\m  years  in  succession-.  1915: 
30  inune.  +  neosalvarsan  0.3.  1918:  pot.  iod.  and  mercury  chlorid. 
Condition  on  the  whole  improved  since  1915. 


Aortic  Insufficiency. 

7.  523.  H.  in.  6 7 -year  old  c/'.  Definitely  denies  syph.,  pre- 
viously a  waiter.  About  10  years  ago  the  toes  of  the  r.  foot  were 
amputated.     Xever   been  ill.     Xo  subjective  heart  symptoms.      1919: 
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Condition  of  lieart.  Diastolic  murmur  over  aorta,  boundaries  normal, 
pulse  celer,  c-apillary  pulse,  pulsation  of  wessels  in  neck.  1920:  Un- 
changed. 1021:  Short  sound  over  manubrium.  Diastolic  murmur 
over  aorta.  Dullness  rather  extended.  Beat  in  5th.  space,  in  mam- 
mary line.  Otherwise  as  before.  1922:  Unchanged.  X-ray  exam, 
arch  and  ascending  aorta  dilated,  hypertrophy  of  1.   heart. 

Blood  pressure  155   systolic  50  diastolic. 

IV.  R.:  1919:  0.  0.  40.  100.  1920:  0.  0.  lo.  100.  1921:  0.  0.  0.  10. 
100.      1922:   0.  0.  40.  100. 

Treatment:  None.      (Refuses  treatment.) 

8.  1193.  H.  I.  73-year  old  c/".  Syph.  about  42  years  ago. 
Previously  healthy.  Feels  perfectly  well.  1919.  Condition  of  heart. 
Dullness  normal.  Systolic  murmur  over  aorta.  1920.  Condition  of 
heart.  Systolic  murmur  over  whole  precordium,  weak  diastolic  over 
aorta,  pulse  rapid.  No  dimunition  over  manubrium.  1922.  Condi- 
tion of  heart.  Heart  almost  covered.  Apex  beat  in  costal  space  6 
in  mammary  line.  Systolic  and  diastolic  murmurs  over  aorta,  systo- 
lic over  whole  precordium.  Marked  pulsation  in  neck  vessels  and 
neck,  no  dullness  behind  manubrium.      Celer  pulse.     No  stasis. 

Blood  pressure:  152  mm.   systolic.      75  m.   m.   diastolic. 

X-ray  exam.:  Heart  greatly  extended  to  1.  origin  of  vessels  broad, 
particularly  downwards.      Calcareous  patches  in  ihe  arc. 

\Y.R.:  1919:  0.0.40.100.  1920:  0.10.100.  1922:  0.0.0.0. 
60.  100. 

Treatment :  First  outbreak  an  »awful   number  of  inunc." ,  later  none. 

9.  949.  H.  HI.  62-year  old  cf.  Denies  syph.  divorced,  no 
children.  In  Almindelig  Hospital'  in  1907  for  morbus  cordis  and 
albuminuria.  Condition  of  heart.  Soft  systolic  murmur  loudest  at 
base,  pulse  regular.  Felt  well  since.  1919:  Condition  of  heart. 
Dullness  normal.  Slight  systolic  and  diastolic  murmurs  over  whole 
precordium,  diastolic  loudest  at  base.  1920:  In  good  health.  At 
work  but  now  and  then  short  of  breath  and  pain  in  1.  side  of  chest. 
Condition  of  heart.  Heart  almost  covered.  Systolic  and  diastolic 
murmurs  over  whole  precordium,  loudest  over  aorta-  Apex  beat  in 
the  5th,  costal  space  in  mammary  line. 

1922.  Pain  in  chest  when  lying  on  1.  side,  otherwise  well.  No 
attacks  of  angina  pectoris.  Condition  of  heart.  Dullness  increased. 
Apex  beat  in  the  5th.  costal  space  in  mammary  line;  middle  of 
sternum  3rd.  rib.  Pulsation  in  neck  and  r.  supraclavicular  fossa. 
Pulse  celer;  over  whole  precordium,  strongest  over  aorta,  systolic 
and  diastolic  murmur.     R.   patella  reflex  absent. 

X-ray  exam.:  Heart  very  large,  e.Ktended  chiefly  to  1.  Shadow  of 
vessels  very   broad  especially  downwards  over  heart. 

Blood  pressure:  136   mm.   systolic,   55   diastolic. 

W.  R.:  1919:   0.  0.  10.  100.      1920:  0.  0.  0.  20.  100. 
1922:  0  0.  0.0.  100. 

10.  60.  H.  IH.  65-year  old  d^.  Denies  syph.  1917:  St.  Jo- 
hannes' Hospital  for  croupous  pneumonia  and  morbus  cordis.  Con- 
dition  of  heart.     Apex    beat  5th.   space  in  mammary  line.     Dullness 
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normal,  systolic  murmur  in  all  the  areas.  Complains  of  shortness  of 
breath  and  pain  in  heart.  No  stasis  phenomena.  1918:  Again  in 
St.  Johannes  Hospital,  morbus  cordis,  previous  syph.  Condition  of 
heart.  Dullness  as  before,  systolic  murmur  in  all  areas,  loudest  in 
aortic. 

X-ray  exam.:  Aorta  rather  more  prominent  than  normal.  Heart 
extended  to  left.     1919:     again  in  hospital  for  morbus  cordis. 

;  no  stasis  phenomena.  Pain  in  precordium,  short  of  breath 
now  and  again  when  at  work.  1922:  Short  of  breath  when  walking, 
pain  over  precordium,  occasionally  typical  angina  pectoris.  Can 
however  do  some  work.  Condition  of  heart:  Apex  beat  in  5th.  space, 
1  finger- breadth  outside  mammary  line.  Systolic  murmur  at  apex, 
aortic  systolic  and  diastolic  murmur  at  base.  Pulse  celer,  pulsation 
in  neck  vessels,  no  dullness  behind  manubrium.  No  stasis  pheno- 
mena now  or  when  previously  in  hospital. 

W.  R.:  1917:  0.  0.  0.  0.  and  0.  0.  0.  0.  0.  20.  100. 
1919:   0.  0.  0.  60.  100.     1922:  — . 

Treatment :  1917:  Mercury-Injections  and  syrup  Giberti.  1918.  pot.iod. 
and  inject,  of  calomel.  Later  30  inunc.  and  neosalvarsan  2.i5  gm. 
1919:  No  antisyph.  treatment.  1920 — 1922:  No  antisyph.  treat- 
ment. 

11.  356.  H.  I.  69-year  old  cf".  Syph.  24  years  ago.  Rather 
short  of  breath  on  walking,  in  recent  years.  Shooting  pains  about 
5  or  6  years.  1922:  Tabes.  Condition  of  heart.  Dullness  normal, 
systolic  and  diastolic  murmurs  over  aorta,  disappearing  downwards. 
Celer  pulse.  Pulsation  in  neck  vessels  and  neck,  no  stasis,  pheno- 
mena. 

Blood  pressure:  155   mm.   systolic,   45   mm.   diastolic. 

W.R.  1922:  0.  0.  0.  60.  100. 

Treatment :  1st.   outbreak  50  inunc,  later  10  decoctions. 

12.  287.  H.  I.  49-year  old  ?.  Syph.  30  years  ago.  1917: 
No  heart  symptoms.  Alcoholic  polyneuritis  with  paralysis  of  legs. 
Condition  of  heart.  Diastolic  murmur  over  aorta.  1919:  Condition 
of  heart.  Dullness  normal.  Diastolic  murmur  over  aorta.  Pulse 
not  celer,  no  dulness  behind  manubrium.  1920:  Condition  of  heart. 
Dullness  normal,  slight  diastolic  murmvir  over  aorta,  no  pulsation  in 
neck.  Pulse  not  celer,  no  subjective  heart  attacks.  Still  alive  in 
1922.     Blood  pressure  130  mm.   systolic.     45   mm.  diastolic. 

W.R.:   1919:  60.100.   1920:  — .  1922:  — . 

Treatment:  1st.  outbreak,  30  inunc.  1917:  25  inunc.  -f-  syrup 
Giberti  -f-  pot.iod.      1918:  31  inunc.  -f-  syrup  Giberti. 

13.  140.  H  I.  64-year  old  9-  Treated  for  syph.  (skin)  49 
years  ago.  Pain  in  the  precordium  about  10  years  ago.  sought  ad- 
vice at  the  PolycliiHC.  1913,  treated  at  the  K.  H.  4  and  2,  for 
morbus  cordis,  aortic  insufficiency,  chronic  neuritis.  Asj^stolia  Oede- 
mata, Angina  pectoris.  Condition  of  heart.  Dullness  middle  of 
sternum  third  rib  Apex  beat  in  6th.  space.  2  to  3  finger-breadths 
outside   mammary  line.      At  base,  systolic  and  diastolic  murmurs  ca- 
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pillary  pulse,  celor  pulse.  Pulse  strongest  at  r.  side.  Pressure 
12.')  mm. 

X-ray  exam.  Diffuse  extension  of  aortic  shadow.  Discharged 
with  compensated  heart.  1918:  Condition  of  heart.  Dullness  as 
before,  systolic  and  loud  diastolic  murmurs  over  aorta,  weaker  at 
apex.  Oeler  pulse,  no  dullness  behind  manubrium.  Short  of  breath. 
Pain  in  precordium  resembling  angina  pectoris.  Discharged  feeling 
well.     Still  alive  1922. 

W.R.:   1913:    +.      1914:  — .     1918:  — . 

Treatment:  First  attack;  30  inunc.  1913:  20  inunc,  4  gm.  hcctin. 
Syrup.  Giberti  fort,  1000  gm.  jiot.  iod.,  GO  gm.  later.  50  inunc. 
and   15  gm.   pot. iod. 

14.  557.  H.  II.  70-year  old  o^.  Syph.  about  48  years  ago. 
Scarlatina  and  chorea  as  a  child,  never  rheumatic  fever.  1919:  at 
times  very  »asthmatic»  particularly  in  evening  or  first  in  the  night. 
Frequently  has  sharp  pain  in  precordium.  No  typical  angina  pecto- 
ris. Rather  short  of  breath  for  a  time  about  6  j^ears  ago,  heart 
failure  being  found  by  the  doctor,  more  definite  diagnosis  not  given 
in  the  physician's  notes.  Condition  of  heart.  Dullness  normal,  sy- 
stolic and  diastolic  murmurs  over  whole  of  precordium,  loudest  in 
aortic  area.  Pulsation  in  neck  vessels.  Celer  pulse.  1920  and  1922: 
Condition  of  heart  unchanged.  Heart  covered.  Rather  asthmatic 
and  short  of  breath  in  summer,  also  in  attacks. 

Blood  pressure:  155   mm.  systolic,   50  mm.  diastolic. 

X-ray  exam.:  Heart  greatly  extended  to  left.  Shadow  of  vessels 
broad  especially  downwards. 

W.  R.:  1919:  —  1920:  — .     1922:  — . 

Treatment:  1st.  outbreak  treated  with  pills  and  inunc.  for  a  long 
time,  later  1874   28   decoctin  courses.      Otherwise  no  treatment.^ 


Conclusion. 

The    Wassermann     Reaction    has    no  prognostic  value  in  syphilitic 
aortitis. 


*  One  case  of  aortic  insufficiency  (W  +)  and  one  case  of  the  angina  pectoris 
type  (W   +)  only  observed  for  short  time  are  not  mentioned  here. 
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As  we  all  know,  the  study  of  the  diseases  of  the  kidneys 
has  in  the  last  few  years  assumed  a  leading  place  in  internal 
medical  research.  Increase  in  the  blood  pressure  having  long 
been  coupled  with  kidney  aiFections  —  in  fact  looked  upon 
as  a  cardinal  symj^tom  in  certain  forms  of  renal  disease  — 
a  considerable  proportion  of  our  investigative  interest  has  been 
directed  upon  the  question  of  hypertonicity.  More  and  more 
this  question  has  come  to  the  forefront,  so  much  so  indeed 
that  a  year  ago  Professor  Volhard  of  Halle,  the  leading  in- 
vestigator of  kidney  diseases  of  our  time,  declared  that  tlie 
hidney  question  lias  turned  into  a  problem  of  hypertonicity, 
in  the  ultimate  solving  of  which  the  hidney  question  luould 
prohahly  also  he  cleared  up. 

Bat  that  the  hypertonicity  question  is  an  utterly  unsolved 
problem,  of  that  fact  all  the  variegated  and  contradictory  theo- 
ries that  have  been  brought  forward  in  the  last  two  decades 
bear  witness  in  a  particularly  convincing  manner. 

And  that  at  no  earlier  time  any  possibility  of  solving  this 
problem  existed,  is  to-day  clear  to  us  when  we  learn  how  de- 
ficient has  been  our  knowledge  of  the  physiological  conditions 
of  the  vascular  system.  We  have  understood  the  circulation 
to  be  a  fairly  simple  system  consisting  of  a  pump-like  driving 
apparatus,  the  hearth,  and  a  set  of  conduit  pipes,  elastic,  and 
in  some  degree  independently  contractile,  namely  the  blood 
vessels.    But  now  we  are  suddenlv  told  that  this  combination 
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is  far  more  ingeniously  complicated  than  that.  A\'e  learn  that 
the  capillary  system  —  which,  before,  we  had  known  only  by 
name,  but  where,  and  where  only,  the  whole  object  of  the  cir- 
culation is  fultilled,  —  is  an  independently  workin-g  system, 
one  might  say  a  neir  organ,  discovered  right  at  a  time  when 
it  was  considered  that  the  structure  of  the  human  body  was 
pretty  thoroughly  understood. 

This  discovery  was,  as  we  know,  rewarded  with  that  greatest 
distinction  of  our  times,  the  Nobel  Prize,  which  for  1920  was 
awarded  to  Professor  A.  Krogh,  of  Copenhagen. 

From  that  year  on,  and  with  an  eagerness  which  might  al- 
most be  called  feverish,  research  has  been  given  to  this  sub- 
ject, and  the  works  that  have,  since  then,  been  propounded 
on  the  physiology  of  the  capillary  system  may  now  be  counted 
by  hundreds.  Discovery  has  followed  upon  discovery,  and 
our  physiological  knowledge  is  by  now  tolerably  complete, 
even  though  a  number  of  important  details  remain  to  be  in- 
vestigated. 

Clinical  research  work  has,  however,  lagged  considerably 
behind  physiological.  And  naturally  enough  I  For  the  foun- 
dation must  ever  first  be  laid,  before  the  rest  of  the  edifice 
cen  be  built  up. 

Sick-bed  investigations  of  the  capillaries  have,  nevertheless, 
been  carried  out  with  a  certain  measure  of  success,  and  in- 
formation of  clinical  value  has  been  obtained.  This  we  see 
from  the  work  written  by  Professor  Otfried  Mueller,  of  Tueb- 
ingen,  on  the  morphology  of  the  capillaries  in  health  and  in 
disease,  a  titanic  and  pioneering  work  over  unbroken  ground. 
In  this  he  shows  how,  in  conditions  of  disease,  alterations 
take  place  in  the  morphology  of  these  minutely  tenuous  ves- 
sels, the  caDillaries,  in  which  is  efi'ected  the  exchange  between 
the  juices  of  the  blood  and  those  of  the  body  tissues,  and 
where  takes  place  the  nutrition  of  all  the  tissues  of  the  body. 

Conditions  as  to  the  capillaries'  permeability  to  liquids, 
crystalloids  and  colloids  are  changed  when  lesions  occur  in 
the  walls  of  their  vessels.  For  example,  it  has  been  shown 
by  Krogh  and  Harrop  that  capillary  dilatation,  per  se,  produces 
oedema.  And  Beckmann  proves  how  in  different  forms  of 
oedema  the  tissue  plasm  changes  in  its  composition,  and  con- 
siders the  inference  justifiable  that  a  certain  form  of  oedema 
is  due  to  capillary  lesion. 
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Capillarly  conditions,  especially  as  regards  contraction  and 
dilatation,  may  be  taken  as  subject  to  alterations  through 
disorders  of  the  nervous  system.  Thus,  among  other  things, 
there  are  circumstances  pointing  to  the  possibility  that  Ray- 
naud's disease  presupposes  an  affection  of  the  sympathetic 
ganglions,  in  which  stimuli  are  transmitted  through  the  sym- 
pathetic system. 

Enoagh  said:  Already  we  see  how  valuable  clinical  results 
have  been  attained  through  the  study  of  this  newly  discovered 
organ.  Nevertheless,  there  is  justification  for  saying  that  the 
capillarly  system,  clinically  and  pathologically,  still  remains 
a  terra  incognita,  practically. 

Three  years  ago  I  published,  in  Swedish,  a  work  on  certain 
experiments  I  had  carried  out  with  the  object  of  studying 
matters  relating  to  the  capillaries.  In  this  I  set  forth  a  me- 
thod for  measuring  the  blood  pressure  in  capillaries. 

The  principles  of  this  technical  process  were  not  my  own, 
a  fact  I  most  strongly  emphasized  from  the  outset.  In  the 
matter  of  certain  details,  however.  I  considered  I  had  improved 
upon  the  technique.  With  the  method  in  question  I  obtained 
results  which  I  considered  valuable  in  the  investigation  of 
certain  morbid  conditions  of  the  capillary  system. 

During  the  three  years  that  have  passed,  this  method  has 
been  in  use  at  some  few  differents  clinics  where  it  has  gained 
appreciation.  Therefore  I  herewith  desire  to  submit  it  to  a 
wider  forum. 

Before  entering  upon  a  description  of  this  clinical  procedure, 
viz.  for  determining  blood  pressure  in  the  capillaries,  a  re- 
capitulation of  the  most  important  data  relating  to  the  phy- 
siology of  the  capillary  system  may  not  be  out  of  place. 


Some   important   data  iu  the  physiology  of  the  capillary 

system. 

Already  in  1665  Strieker,  as  the  first  writer  on  the  subject, 
was  able  to  report  that  in  the  nictitating  membrane  of  the  frog 
he  had  observed  capillary  contractions.  In  the  following  year 
he  further  announced  that  lie  had  succeeded  in  producing  these 
contractions  by  electric  stimuli. 

In    1903    Steinach    and    Kahn    made  the  same  observations. 
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They  were  alsu  able  to  produce  tliese  contractions  of  the  ca- 
pillaries in  warm-blooded  animals.  Electric  stimulus  applied 
to  the  isolated  chord  of  the  sympathicus  alsf)  canned  the  ca- 
pillaries to  contract. 

Rouget  (1874),  and,  later,  S.  ]\Ieyer  (UUj2).  discovered  the 
existence  of  cells  of  a  diti'erent  kind,  clinging  about  the  ca- 
pillaries with  thread-like  and  curly  tendrils. 

These  ^basket  cells*,  discovered  by  Rouget  and  ]\[eyer,  were, 
according  to  Steinach  and  Kahn,  the  agents  who  worked  the 
contractions  in  the  capillaries. 

These  results  had  almost  come  to  be  forgotten  by  the  time 
when,  in  latter  years,  the  study  of  the  capillary  system  was 
taken  up  with  increasing  eagerness.  These  investigations 
which  not  only,  and  in  the  first  place,  were  carried  out  by 
Krogh  and  his  assistants  at  Copenhagen  but  also  by  others, 
as  the  Tuebingen  school  headed  by  Mueller  and  Weiss,  Hagen. 
Magnus,  and  others,  have  verified  the  above-mentioned  dis- 
coveries. 

It  was  first  shown  by  Krogh,  by  experiments  carried  out 
on  the  tongue  in  frogs,  that  it  was  possible  through  chemical, 
mechaiiical  or  nerve  stimuli  to  produce  dilatation  of  the  ca- 
pillaries. He  also  demonstrated  that  normally  only  a  small 
number  of  the  capillaries  are  open,  and  that  the  rest  opened 
up  whea  required.  Thus  the  capillaries  contracted  and  dilated 
according  to  laws  of  their  own.  A  little  later,  but  indepen- 
dently of  Krogh,  Hagen  arrived  at  the  same  results.  He  was, 
further,  able  to  show  that  in  warm-blooded  animals  the  ca- 
pillary system  presents  a  similar  independence.  In  their  re- 
gulatory movements  the  capillaries  were  found  to  be  indepen- 
dent  of  the  arterial  system. 

Later  on,  it  was  demonstrated  by  Krogh  and  Harrop  that 
dilatation  produced  changes  in  the  capillaries'  permeability. 
Thus  fluids  and  colloids  would  more  easily  pass  through  when 
the  capillaires  were  dilated  than  when  they  were  in  a  state 
of  normal  contraction.  Certain  substances,  such  as  vital  red 
and  starch,  are  let  through  by  dilated,  but  kept  back  by  nor- 
mally contracted,  capillaries. 

Lastly,  Krogh,  Harrop  and  Rehberg  have  shown  that  ca- 
pillary contraction  is  dependent  up^n  the  sympathetic  ganglions, 
thus  verifying  Steinach  and  Kahn's  discovery.  Hence  it  is 
established  that  electric  stimulation  of  the  sympathetic  ganglions 
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produce  contraction  in  capillaries.  On  the  other  hand,  dilata- 
tion may  be  effected  by  impulses  to  the  posterior  roots  of 
the  spinal  chord. 

And,  finally,  Wimtrup,  who  also  was  a  worker  at  Kros:h's 
institute,  has  confirmed  the  Rouget-Meyer  discovery  of  basket 
cells»  enveloping  the  capillaries,  and  he  has  shown  that  it  is 
just  these  cells  tliat  make  the  capillaries  contract. 

All  these  highly  important  discoverie-;  originate,  as  we  see. 
from  Krogh's  institute  at  Copenhagen.  Another  question  of 
detail,  which  has  an  important  bearing  upon  our  knowledge 
of  the  capillary  system,  is  whether  the  capillaries  possess 
hemodynamic  power  —  whether  they  assist  in  the  propulsion 
of  the  blood,  as  in  latter  years  has  been  supposed  by  several 
research  workers  (Hasebroek.  Bier,  Magnus.  Hooker.  Kylin). 
These  questions,  on  the  other  hand,  have  been  more  elucidated 
by  the  followers  of  ihe  Tuehingen  school,  who,  by  Lombard's 
method,  have  practised  capillaroscopy  on  the  capillaries  at  the 
base  of  the  human  finger  nail. 

]^Iauy  different  writers,  as  Thaller.  Draga.  T\"eiss.  Neumann, 
Schur.  Xickau.  Magnus.  Parricius.  Pribram.  Kylin.  and  others, 
have  described  the  passage  of  peristaltic  waves  through  the 
capillaries.  And  in  many  quarters  these  peristaltic  waves 
have  been  accepted  as  a  proof  that  the  capillaries  are  in- 
strumental in  forcing  the  blood  through  themselves.  Others, 
on  the  other  hand,  consider,  like  Hagen  and  Carrier,  that  these 
waves  are  optical  delusions  which  may  be  accounted  for  by 
gaps  in  the  plasma,  occurring  in  the  blood  column  flowing 
through  the  capillary,  and  coloured  by  the  corpuscles. 

In  order  to  arrive  at  a  solution  of  this  question,  that  is. 
whether  peristaltic  waves  do  or  do  not  occur  in  the  capillary 
system.  1  liave  carried  out  certain  experiments.  In  these,  I 
have  studied  the  capillaries  situated  at  the  base  of  a  finger  nail. 

So  as  to  be  able  to  study  the  independent  movements  of  the 
capillaries  without  interference  from  the  blood  stream  from 
the  heart,  it  was  necessary  to  shut  off  the  latter,  which  of 
course  can  easily  be  done  by  means  of  an  elastic  bandage. 
But  in  other  respects  it  was  desirable  to  maintain,  as  fas  as 
possible,  normal  conditions  in  the  capillaries.  Among  other 
things,  blood  pressure  should  not  be  above  normal.  If,  how- 
ever, under  normal  conditions  a  rubber  binder  is  wound  round 
the  first  phalanx  of  a  finger,  the  blood  pressure  which  is  present 
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in  tilt'  arteriadigeti  will  be  evenly  distributed  through  the 
whole  of  the  vascular  zone  thus  isolated,  wherei)y  the  capillarv 
tension  is  increased.  Under  such  conditions,  and  measured 
with  my  apparatus,  the  pressure  rc(|uired  for  compression  of 
the  capillaries  has  been  found  to  amount  to  nO  to  (iO  mm.  Hg, 
with  slight  variation  in  different  experiments.  Conditions  such 
as  these,  are  particularly  unsuitable  for  studying  the  inde- 
pendent movements  of  the  capillaries.  The  blood  pjessure  is 
to  high,  and  the  capillaries  are  in  a  state  of  di.stension,  being 
gorged  with  blood.  I  therefore  resorted  to  anaemization  of 
the  finger  by  means  of  an  Esmarch's  bandage,  a  couple  of 
turns  of  which  were  left,  tightly  drawn,  round  the  lowest 
phalanx,  but  unwound  in  the  upper  part.  On  examination,  the 
capillaries  were  then  seen  to  be  thinner,  and  fewer  in  number, 
than  normally.  In  consequence,  the  pressure  needed  for  their 
compression  proved  to  be  of  normal,  or  even  sliglitly  sub- 
normal,   amount,    proportionate  to  the  degree  of  anaemization. 

If  the  capillaries  now  be  looked  at,  they  at  first  appear  to 
be  perfectly  quiescent.  But  if  each  capillary  be  individually 
fixed  with  the  eye,  it  will,  however,  be  quite  distinctly  seen 
how  the  walls  of  the  capillary  alternately  contract  and  dilate. 
Now  here,  now  there,  will  be  observed  an  indrawing  movement, 
and  these  attenuations  alternate  with  ou^bulgings.  The  blood 
stream  will  also  be  seen  moving  slowly  onwards.  At  times 
a  contraction  will  cut  the  blood  column  in  two,  thus  producing 
a  hiatus  within  the  capillary.  This  gap  may  lengthen  out 
and  push  the  blood  in  the  direction  of  the  vein,  when  the 
flowing  of  the  corpuscles  is  particularly  distinctly  visible. 
These  contractions  take  place  in  each  capillary  separately,  and 
not  synchronously  in  several. 

These  views  of  peristaltic  waves  in  the  capillary  system  are 
se  clear,  and  give  so  vivid  an  impression  of  a  hamodynamic 
force,  that  anyone  who  has  once  seen  them  must  become  fully 
convinced  that  in  the  peristalsis  of  the  capillaries  is  inherent 
an  actual  force-developing  factor. 

/.        i.       :i.        ^       i:       4       7 

Fig;.  1. 
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By  injecting  1  mg.  of  adrenalin  subcntaneously  into  one 
leg  1  have  in  many  cases  been  able  to  observe  a  quickening 
of  this  peristaltic  activity  of  the  capillaries  in  the,  in  the  above 
described  way,  anaemized  and  from  the  blood  stream  isolated 
capillary  zone  of  a  finger.  In  such  cases  it  is  therefore  evident 
that  capillary  contraction  is  brought  about  by  the  adrenalin 
acting  upon  the  sympathetic  nerve. 

It  is  also  interesting  to  watch  the  blood  stream  proceeding 
through  the  capillaries  when  again  it  is  free  to  flow.  On  the 
removal  of  the  bandage,  the  capillaries  immediately  fill  with 
blood.  The  flow  through  the  capillaries  does  not,  however, 
become  continual  or  rapid.  On  the  contrary,  there  is  at  whiles 
in  the  majory  of  the  capillaries  complete  stasis,  which  is 
released  by  a  peristaltic  wave,  when  the  blood  stream  again 
gets  going.  Presently  it  may  again  stop,  and  then  in  a  little 
while  resume  its  flow.  I  have  been  able  to  count  as  many 
as  ten  such  peristaltic  waves,  alternating  with  periods  of  stag- 
nation, within  the  space  of  one  minute. 

In  these  peristaltic  waves  alternating  with  stasis,  we  have 
no  doubt  before  us  a  case  of  variations  in  a  capillary,  and 
not  in  the  small  arteries  or  veins.  For  these  variations,  that 
is  to  say,  the  passing  into,  and  subsequent  release  from,  stasis, 
always  occur  in  each  capillary  separately,  and  not  synchron- 
ously in  several  adjacent  ones  as  might  be  expected  if  the 
variations  took  place  in  some  larger  vessel. 

By  these  experiments  I  think  I  have,  beyond  all  doubt, 
ascertained  that  the  capillary  system,  by  means  of  its  pe- 
ristaltic waves,  possesses  the  powt^r  of  driving  the  blood  on- 
wards, and  that  in  this  way  it  acts  as  a  peripheral  heart. 
As  to  the  degree  of  this  force  relative  to  that  of  the  heart, 
this  is  a  question  on  which  1  am  unable  to  express  any 
opinion  whatever.  From  the  pictures  revealed  by  capillaro- 
scopy,  the  heart  force  may,  however,  l)e  definitely  stated  to  be 
the  decidedly  greater  one,  whilst  the  capillary  force  only  in 
a  lesser  degree  assists  the  bloodstream  onwards  through  the 
capillaries. 

Relative  to  the  physiology  of  the  capillary  sj^stem  we  may 
thus  consider  the  following  facts  to  have  been  established: 

1.  The  capillaries  are  independently  contractile. 

2.  They  possess  a  regulative  mechanism  of  their  own.  This 
enables  them  to  react,  by  dilatation  and  contraction,  according 
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to  their  own  laws,  independently  of  the  blood  pressure  in  tlu' 
arterioli. 

3.  They  are  controlled  by  the  nervous  system.  Impulses 
to  the  sympathetic  ganglions  produce  capillary  contraction, 
whilst  stimuli  applied  to  the  posterior  roots  of  the  spinal  cord 
produce  capillary  dilatation. 

4.  Conditions  governing  permeability  in  the  walls  of  the 
capillaries  are  to  a  certain  extent  dependent  on  dilatation  of 
the  walls.     Dilatation  of  the  capillaries  produces  oedema. 

5.  By  their  peristaltic  movements  the  capillaries  afford  a 
certain  degree  of  assistance  in  the  propulsion  of  the  blood. 

Deteriuiuation  of  capillary  tension. 

The  earliest  attempts  at  measuring  blood  pressure  in  the 
capillary  system  were  made,  in  animals  by  Roy  and  Brown, 
in  man  by  von  Kries.  The  two  former  sought  to  determine 
capillary  pessure  in  the  web  of  the  frog's  foot.  For  this  pur- 
pose the^'^  used  an  apparatus  consisting  of  a  small,  air-filled 
cylinder,  hermetically  closed  at  the  bottom  end  with  glass,  and 
at  the  top  with  gold-beater's  skin.  The  webbed  skin  of  the 
frog's  foot  was  placed  on  top  of  the  gold-beater's  skin  and 
covered  with  a  thin  glass  slide.  The  cylinder  was  connected 
with  a  manometer  and  pamp  for  pumping  air  into  the  cylinder. 
In  this  way  the  gold-beater's  skin  is  flattened  down  upon  the 
capillaries.  Bj  light  thrown  up  from  below,  the  capillaries 
were  then  examined  through  the  microscope.  The  pressure 
needed  for  the  compression  of  a  blood  vessel,  e.  g.  a  capillary, 
was  then  read  off  on  the  manometer  direct. 

This  apparatus  is  the  prototype  of  all  apparatuses  that  have 
during  latter  years  been  devised  for  bloodless  determination 
of  capillary  tension. 

Von  Kries.  and  after  him  several  others,  such  as  Basch, 
Natausson,  Schiller,  Rotermund,  Landerer,  Krauss,  and  Gold- 
mann,  have  measured  the  pressure  required  for  producing 
pallidity  in  the  skin.  When  methods  of  this  kinds  are  used, 
one  cannot,  however,  know  wich  vessel  is  being  compressed, 
and,  what  is  worse,  the  pressure  needed  for  compressing  the 
capillaries  is  materially  greater  than  that  which  suffices  for 
causing  pallidity  of  the  skin.  This  method  for  so-called  ca- 
pillary tension  determination  is  no  longer  being  used. 
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In  1912  Lombard  discovered  that  the  human  skin  could  be 
made  permeable  to  light  if  only  a  drop  of  oil  was  placed  on 
it.  This  discovery  meant  a  great  stride  in  bloodless  capillary 
tension  determination.  Xow  it  was  possible  to  see  the  ca- 
pillaries through  the  microscope  by  direct  light,  and  by  Roy 
and  Brown's  method  to  determine  the  pressure  needed  in 
compressing  the  capillaries  in  the  human  skin.  For  this  pur- 
pose a  number  of  apparatuses  have  been  designed,  namely  by 
Lombard  (1912),  Krauss  (1914).  Easier  (1919),  Hooker  and 
Danzer  (1921),  and  by  Kylin  (1918,  modified  1921). 

But  compression  of  the  capillaries  by  bloodless  methods  does 
not,  however,  tell  us  the  actual  pressure  of  the  blood  in  the 
capillaries,  just  as  little  as,  with  our  present  technique  for 
determination  of  arterial  blood  pressure,  we  are  able  to  ascertain 
the  tension  in  the  arteria  brachialis.  The  pressure  required 
for  the  compression  of  a  vessel  is  always  greater  than  the 
pressure  within  the  vessel. 

Endeavours  were  therefore  made  to  determine,  direct  and  by 
blood  outflow,  the  tension  in  a  capellary,  in  the  same  way  as, 
by  puncturing,  blood  pressure  in  arteries  and  veins  had  been 
determined.  But  there  was  the  difficulty  of  puncturing  the 
thin,  slender  capillaries  with  a  cannula. 

Weiss  and  Krauss  sought  to  circumvent  the  difficulties  by 
instead  measuring  the  energy  with  which  the  blood  issued  from  a 
small,  superficial  wound.  But,  as  they  themselves  remark,  by 
such  method  one  cannot  be  certain  that  some  small  artery  has 
not  been  tapped,  so  one  cannot  therefore  know  exactly  which 
pressure  one  is  determining. 

In  quite  recent  times  the  technical  difficulties  have  been 
solved  by  Carrier  and  Eehberg  at  Krogh's  institute  at  Copen- 
hagen. Whilst  examining  the  capillaries  through  the  micros- 
cope, they  introduced  a  very  thin  cannula  into  the  venous 
branch  of  a  capillary.  The  cannula  was  made  from  a  glass 
tube  about  4  mm.  in  diameter.  The  glass  tube  was  drawn 
into  a  fine  point  of  a  thickness  from  .001  to  .002  mm.  To 
make  the  apparatus  ready  for  use,  the  tube  is  first  filled  with 
a  fluid  and  then  connected  iip  with  a  manometer.  By  this 
method  the  blood  pressure  in  a  capillary  is  read  oif  direct. 

Carrier  and  Hehberg  have  observed  the  blood  pressure  in 
the  venous  loop  of  capillaries  as  lying  between  45  and  75  mm. 
HoO  when  the  arm  is  held  above  the  level  of  a  point  7  to  10 
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cm.  below  the  clavicle.  In  a  lower  position  of  the  arm  the 
hlotjd  pressure  is  increased  by  the  hydrostatic  ])ressure,  which 
has  to  be  subtracted  in  order  to  tind  the  true  capillary 
tension. 

Many  apparatuses  have,  as  I  said,  been  devised  for  bloodless 
determination  of  capillary  tension.  None  of  these  apparatuses 
—  which,  to  judge  from  descriptions,  were  not  ad-pted  to 
clinical  use  —  has  been  used  by  anyone  but  its  own  inventor. 
The  only  one  that,  so  far,  has  come  into  a  more  extended  use 
is  the  one  devised  by  the  writer. 


Fig.  2  ocli  3. 

This  apparatus^  (see  tigs  "2  and  3)  consists  partly  of  an 
hermetically  closed  cell  (the  capillary  tension  chamber),  partly 
of  a  stand.  The  tension  chamber  is  supported  by  the  stand 
by  means  of  a  shaft  provided  with  a  screw  attachment  for 
raising  or  lowering-  The  chamber  is  about  5  cm.  high.  Its 
walls  are  of  metal,  it  has  a  glass  roof,  and  its  bottom  consists 
of  an  animal  membrane  (thin  gold-beater's  skin)  permeable  to 
light,  which  can  easily  be  fastened  on  by  means  of  a  metal 
ring.  Before  use,  this  membrane  should  be  oiled  on  both  sides, 
which  makes  it  throughly  transparent.  Inside,  the  oil  may 
conveniently  be  applied  with  a  finepointed  syringe  introduced 
through  a  oliv  by  means  of  which  the  apparatus  is  con- 
nected up  with  the  manometer.  The  chamber  is  fitted  to  the 
above-mentioned  shaft  so  as  to  be  movable  in  the  horizontal 
plane. 

On  the  stand  is  a  contrivance  for  fastening  the  finger  in 
position  for  observation. 

For  manometer,  a  ivater  manometer  is  always  used. 

This    apparatus    is    simple  of  manipulation,  can  be  used  on 
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any  microscope,  and  is  particularly  handy  for  carrying  about. 
Referring  to  it,  Professor  Straub,  in  the  Handhiich  der  hiolo- 
gischen  Arheitsmetoden  by  Abderhalden,  says  that  it  is  ^ausser- 
ordentlich  handlich',  and  Docent  Secher  says  that  the  appa- 
ratus -dm  Gebrauch  schnell  und  leicht  handzuhaben  ist».  And 
Dr.  Askenstedt,  who  made  working  demonstrations  with  it  at 
a  congress  in  Kentucky,  U.  S.  A.,  says  that  it  is  -admi 
rably  well  constructed^-'. 

The  procedure  in  determining  capillary  tension  is  as  fol- 
lows : 

The  apparatus  is  placed  in  position  on  the  stage  of  a  mi- 
croscope; the  light  from  a  powerful  lamp  is  adjusted  to  fall 
through  the  glass  roof  and  the  membrane  floor,  on  to  the  skin 
area  selected  for  blood  pressure  determination.  A  manometer 
fitted  with  a  pump  is  joined  up  with  the  tension  chamber. 


Fig.  4. 

For  determining  the  blood  pressure,  the  capillaries  situated 
in  the  neighbourhood  of  the  base  of  a  finger  nail  (see  fig.  4) 
are  the  most  suitable.  The  long  capillaries  farther.st  towards 
the  nail  generally  run,  however,  at  a  deeper  level  than  the 
others,  and  are  not  suitable  for  this  determination. 

The  finger  in  question  having  been  oiled  about  the  base  of 
the  nail,  and  fastt^ned  on  to  the  stand  of  the  apparatus,  the 
tension  chamber  is  lowered  until  the  above-mentioned  membrane 


Fig;.  5. 
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touches  the  skin  of  the  finger,  hut  not  so  mvch  that  the  rnetal 
mounting  presses  upon  it  (N.  B.  The  membrane  should  not 
be  too  tightly  stretched).  By  turning  the  chnmber  in  the 
horizontal  plane,  it  is  adjusted  so  that  the  membrane  lies  pa- 
rallel to  the  skin  of  the  finger.  The  finger  being  rounded 
from  side  to  side,  and  frequently  also  to  some  extent  longi- 
tudinally (see  tig.  5),  it  often  happens  that  the  membrane  comes 
into  contact  with  only  a  small  surface  of  the  skin,  mny  be 
no  larger  than  a  square  millimeter.  And  this  is  where  obser^  a- 
tions    for  determination  of  the  blood  pressure  are  to  be  made. 

The  microscope  is  then  focussed  on  the  capillaries  They 
will,  as  a  rule,  be  equally  well  visible  as  in  ordinary  capil- 
laroscopy.  In  employing  this  method  of  blood  pressure  deter- 
mination, one  has  to  be  content  with  low  magnification  —  ob- 
jective I  or  II,  ocular  II  —  so  as  to  have  in  the  field  of 
vision  the  whole  of  the  area  of  contact  between  the  membrane 
and  the  sJcin.  It  is  of  course  impossible  to  know,  a  priori, 
the  exact  portion  of  the  skin  that  is  most  raised,  or  where  the 
capillaries  first  begin  to  disappear.  It  may  be  useful  first  to 
make  a  test  observation  by  low  magnifioation  (obj.  I)  in  order 
to  find  the  spot  where  the  capillaries  first  disappear,  when 
subsequently,  using  higher  magnification  (obj.  II),  the  blood 
pressure  in  this  spot  can  lie  determined  with  greater  ex- 
actitude. 

As  air  in  being  pumped  into  the  tension  chamber,  which 
should  be  done  by  an  assistant  who  at  the  same  time  watches 
the  manometer,  it  will  be  seen  that,  when  a  certain  pressure 
has  been  reached,  the  capillaries  of  some  small  area  (some- 
times in  two  or  three  different  places)  flatten  out  and  become 
invisible.  TJiis  moment  is  noted  to  tJie  assistant,  who  imme- 
diately reads  of  the  manometer  pressui'e.  If  more  air  be 
pumped  in,  the  pale,  decapillarized  spot  vill  increase  in  size 
accordingly. 

Here  arises  the  question:  "Which  pressure  is  then  to  be 
counted  as  ^capillary  tension*?  And  the  answer  is  that  it  should 
be  just  the  pressure  needed  for  compressing  the  capillary  (or 
capillaries)  situated  highest  up  against  the  membrane,  i.  e., 
the  one  (or  those)  first  (or  at  the  same  time)  disappearing. 
(As  a  rule  4  or  5  capillaries  will  be  found  to  disappear  sim- 
ultaneously, and  first.) 

Fig.  6  shows  a  field  of  vision,  of  capillaries,  at  the  moment 
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when  the  uppermost  have  disappeared;  hence  at  the  very  mo- 
ment I  have  given  as  the  right  one  for  reading  of  the  mano- 
meter.    On  this  occasion  the  pressure  was  110  mm.  HoO. 

It  is  well  to  observe  for  capillary  tension  two  or  three  times 
running,  and  then  to  put  down  the  mean  as  ^ capillary  tension*. 
The  differences  between  the  single  readings  will  seldom  be 
found  to  exceed  15  to  25  mm.  H.>0. 


Fig.  6. 

During  the  process  of  tension  determination  it  may  not  in- 
frequently bee  noticed  that  one  capillary  attenuates  and  dis- 
appears at  a  certain  pressure,  say  120  HoO,  whilst  another 
immediately  adjacent  only  disappears  at  a  reading  of  150  H2O, 
or  higher.  How  this  can  come  about  we  understand  if  we 
look  at  Fig.  7,  which  illustrates  how  the  capillaries  run  through 
the  skin.  The  picture  is  borrowed  from  Stoehr's  text-book  of 
histology.  We  see  how  certain  capillaries  lie  deeper  in  the 
skin  than  others. 

Another  circumstance  capable  of  occasioning  difficulties  at 
the  outset,  is  the  presence  of  wrinkles  in  the  skin  just  at  the 
spot  chosen  for  pressure  determination.  Then  it  may  be  found 
that  certain  capillaries  (those  at  the  bottom  of  a  wrinkle)  only 
become  compressed  at  exceedingly  high  readings.  In  fact,  if 
for  instance  we  try  to  determine  the  tension  in  the  capillaries 
situated  furthest  forward  towards  the  nail  —  which,  as  has 
been  mentioned,  lie  deeper  down,  as  in  a  trench  between  two 
walls  —  we  shall  find  that  the  capillaries  never  disappear  at 
all.  The  membrane  only  presses  on  the  walls,  and  cannot  be 
made  to  descend  to  the  capillaries  lying  atthebottom  of  the  trench. 
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Occasionally  it  may  happen  that  a  capillary  disappears  but 
again  apparently  comes  into  view  when  the  screw  is  turned 
down,  This  event,  which  was  first  noted  by  Ohnell,  only 
takes    place    when    capillaries   run  at  right  angles  to  the  skin 
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surface,  but  never  when  they  lie  more  horizontally.  I  have 
myself  only  observed  it  in  one  or  two  cases.  In  one  case  I 
ascertained  for  a  fact  that,  on  lowering  the  screw,  I  did  not 
pick  up  the  same  capillary  again,  but  a  neighbouring  one. 
Within  each  dermal  papilla  there  are,  as  we  know,  two  or 
three  capillaries  extending  upward  towards  the  surface  of  the 
skin,  as  is  also  seen  from  Fig.  7.    If  the  one  reaching  highest 
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up  be  compressed  and  lost  to  view,  it  may  happen  that  the 
observer  subsequently,  at  a  loicer  level,  comes  upon  another, 
more  deep  lying  one.  But  there  is  also  the  possibility  that 
one  first  compresses  the  portion  of  a  capillary  nearest  tlie  sur- 
face, and  then,  on  lowering  the  screw,  again  meets  with  the 
deeper,  not  anaemized,  portion  of  the  same  capillary.  It  is 
obvious  that  greater  pressure  is  required  for  compressing  those 
deep-lying  capillaries,  seeing  that  in  their  compression  the 
tissue  above  them  has  to  be  detruded. 

As,  however,  the  technique  of  my  method  aims  at  determining 
the  exact  amount  of  pressure  needed  for  the  compression  of 
the  capillaries  nearest  the  surface,  where  the  force  expended 
in  detruding  the  tissue  is  the  least  possible,  it  is  evident  this 
source  of  error  is  negligible.  Besides,  it  is  so  extremely  seldom 
met  with.     Nevertheless,  it  is  as  well  to  bear  it  in  mind. 

It  is  a  great,  cardinal  mistake  to  direct  one's  observation 
only  upon  some  particular,  single  capillary,  and  then  to  de- 
termine the  pressure  it  takes  to  compress  it.  From  what  has 
already  been  said  it  is  perfectly  clear  that,  a  priori,  one  cannot 
tell  whether  any  particular  capillary  lies  near  the  surface  or 
deep  down,  on  the  top  of  an  elevation  or  at  the  bottom  of  a 
depression.  If  one  tries  to  determine  the  tension  in  arbitrarily 
chosen  capillaries,  one  may  find  very  great  variations,  from 
which  one  might  be  tempted  to  conclude,  like  Freudenthal,  that 
it  is  impossible  to  obtain  anything  at  all  in  the  nature  of  a  de- 
terminate record  of  the  pressure  used  in  capillary  compression. 

The  variability  found  in  Lombard's  records  of  the  compres- 
sion of  diiferent  blood  vessels  of  the  skin  is  therefore  capable 
of  explanation  by  his  having  compressed  capillaries  of  diiferent 
depths. 

The  pressure  readings  obtainable  by  the  process  here  desribed 
and  by  means  of  the  apparatus  devised  by  me,  vary  in  a 
certain  degree  in  accordance  with  the  position  of  the  hand 
relative  to  the  heart.  AVhen  the  hand  is  held  at  heart-level 
(by  which  I  mean  at  a  level  which  should  not  be  lower  than 
between  15  and  17  cm.  below  the  collar  bone)  or  higher,  I 
have  from  my  own  experience  —  which  has  subsequently  been 
verified  by  other  workers  —  found  the  pressure  readings  lying 
between  a  minimum  of  80,  and  a  maximum  of  200,  mm.  HjO. 
Thus  Secher,  in  examining  29  persons  of  normal  health,  ob- 
tained readings  from  100  to  210  mm.  HoO,  Mueller  records  in 


ON    CLINICAL    DETERMINATION"    OF    CAPILLARY   TENSION.  ')^l 

20  normal  cases  pressurr  from  lOO  to  2'20  mm.  HJ),  and  Ro- 
miuger  in  60  healthy  cliildreu  100  to  140  mm.  HjO.  These 
normal  amounts  of  pressure  have  also  been  recorded  by  Schoen- 
felder,  Straub  and  Askenstedt.  Ljungdahl  and  Alilgren,  from  4*20 
detached  observations  on  a  number  of  persons,  recorded  the 
following  results:  172  readings  were  below  100  ram.  H-^O,  221 
were  between  100  and  200  mm.  H^O,  and  27  exceeded  200 
mm.  HoO.  (^f  these  27  readings,  15  were  taken  on  three 
different  individuals,  and  in  these  the  mean  readings  only 
slightly  exceeded  200  mm.,  whilst  the  remaining  12  were  casual 
readings  on  persons  in  whom  the  other  readings  were  normal. 
These  12  readings  are  no  doubt  ascribable  to  some  fortuitous 
errors  in  adjusting  or  reading  the  apparatus. 

The  results  that  Krauss  has  obtained  with  an  apparatus  of 
his  own  construction  correspond  with  mine.  Hooker's,  and 
Danzer's,  readings,  on  the  other  hand,  are  higher,  but  as  their 
method  differs  essentially  from  mine,  no  commensurate  results 
could  be  Expected. 

According  to  o])servations  by  Carrier  and  Rehberg,  the  blood 
pressure  within  the  capillaries  varies  wnth  changes  of  position 
relative  the  heart  in  the  following  manner.  At  levels  higher 
than  7  to  10  cm.  below  the  collar  bone,  the  pressure  is  constant, 
whilst  in  lower  positions  it  is  increased  by  the  amount  of  the 
hydrostatic  pressure.  This  discovery  of  theirs  I  am  able  to 
confirm  from  my  own  experience  as  far  as  moderate  changes 
of  elevation  are  concerned.  But  if  the  finger  upon  which  the 
observation  is  being  made  be  suddenly  lowered  a  considerable 
distance  (say  dowm  to  50  cm.  lower  than  the  collar  bone),  its 
blood  pressure  certainly  increases,  but  not  proportionately  to 
the  hydrostatic  pressure.  After  a  few  minutes  the  blood  pressure 
recedes,  ultimately  registering  slightly  above  the  normal  pressure 
readings  1  have  indicated  in  the  foregoing,  as  may  be  seen 
from  the  subjoined  schedule: 


„        .        .                                          Finger  at  level  Capillarv-compressing 

iixpenment                                          ^^^^^  clavicle,  pressure, 

^•^-                                                           cm.  mm.  HoO 

I 3  120 

10  140 

18  210 

50  340,  but,  after  a 
couple  of  minutes:  250 
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„  Finger  at  level  Capillarv-campressing 

i^xperiment  ^^^^^  clavicle.  pressure, 


No. 


cm.  mm.  H2O 


n 0  95 

7  105 

15  170 

22  250 

ni 3  100 

10  120 

12  140 

40  360, 

dropping  to  240 

If  we  compare  the  above  amounts  of  capillary  compression 
pressure  with  the  figures  obtained  by  Carrier  and  Eehberg  in 
recording  the  blood  pressure  in  the  venous  loop  of  capillaries, 
we  should  first  of  all  remember  that  the  amount  of  pressure 
recorded  by  my  method  is  not  the  pressure  within  the  capillary, 
but  a  higher  pressure.  That  this  is  so.  is  partly  because  in 
the  process  of  compression  the  skin  has  to  be  detruded,  partly 
too,  because  the  pressure  needed  for  the  compression  of  a  vessel, 
and  for  squeezing  the  blood  out  of  it.  must  always,  be  in  ex- 
cess of  the  tension  within  the  vessel.  The  pressure  determined 
by  my  method  would  therefors  correspond  to  the  tension  in 
the  very  smallest  of  the  arterial  branches,  or,  in  other  words, 
the  pre-capillary  tension. 

Carrier  and  Rehberg  determined  the  tension  in  the  venous 
loop  of  capillaries  as  being  between  45  and  75  mm.  HoO  when 
the  hand  was  held  at  a  level  relative  to  the  heart  where 
hydrostatic  pressure  did  not  contribute  any  increase.  With 
the  hand  held  at  this  height.  I  have  in  15  cases  of  blood 
pressure  determination  recorded  pressures  ranging  from  80  to 
150  mm.  H2O.  Thus,  as  might  be  expected,  my  pressure  re- 
cords are  higher,  but  also  present  greater  variations,  which  may 
be  taken  as  being  due  to  my  method  being  less  exact.  When 
the  hand  is  held  at  heart  level,  many  subsequent  workers  be- 
sides myself  have  found  that  the  pressure  needed  for  capillary 
compression  varies  from  about  80  to  200  mm.  HoO.  It  should 
then  be  noted  that  the  words  >heart  leveb  I  have  used  would 
be  equivalent  to  a  height  of  about  5  to  17 — 18  mm.  lower 
than  the  clavicle.  With  the  hand  at  any  of  these  levels, 
Carrier  and  Rehberg  have  recorded  pressures  between  40  and 
160  mm.  HoO.  Their  results  and  mine,  obtained  hi/  the  hlood- 
tapping  and  the  bloodless  method,  respectively,  irill  thus  he 
seen  to  agree  prettg  well. 


n\    CLINICAL    DETERMINATION    oK    CAI'ILLAKV    TENSION.        58o 

In  a  certain  form  of  Rriglit's  disease,  where  enhanced  blood 
pressure  is  present,  liiu^licr  pressures  are  recorded  in  capillary 
compression  (]\Iueller,  Seclier,  Kylin).  I  am  referring  to  what 
is  called  ditFuse  glomerulonephritis.  The  highest  pressure  I  have 
recorded  in  this  disease  was  750  HoO.  Readings  of  500  mm. 
HoO  and  upwards  have  frequently  been  recorded.  In  another 
form  called  benign  nephrosclerosis,  capillary  compression  re- 
sistance is,  on  the  contrary,  normal  (IMueller.  K\-lin,  Secher), 
unless  cardiac  incompensation  supervenes,  in  which  case  there 
will  be  an  increase,  although  slight,  in  capillary  tension. 

Thus  we  see  that  in  one  of  these  forms  of  hypertonicity, 
i.  e.  diffuse  gl()merulonej)hritis,  some  lesion  of  the  smallest 
v.essels  has  set  in.  The  presence  of  such  lesion  can  also  be 
proved  by  other  methods  of  examining  the  capillary  system. 
The  Tuebingen  school,  for  instance,  have  demonstrated  typical 
changes  in  the  texture  of  the  capillaries,  and  their  discoveries 
have  been  verified  ))y  several  subsequent  research  workers, 
such  has  Volhard,  Hahn,  and  others. 

In  this  disease  the  capillaries  undergo  changes  effecting  their 
permeability.  Fluids,  singly,  or  with  substances  held  in  solu- 
tion (including  colloids,  which  should  be  kept  back  by  healthy 
capillaries)  penetrate  the  capillary  walls  more  easily  than  under 
normal  conditions,  and,  in  consequence,  albuminous  oedema  re- 
sults.    (Beckmann). 

A  variety  of  lesions  of  the  capillary  system,  changes  in 
structure,  permeability  and  tension  occur,  as  we  see,  in  the 
disease  known  as  diffuse  glomerulonephritis;  and  in  this  con- 
nection it  is  of  especial  interest  to  note  that  all  these  lesions 
take  place  at  an  earlier  stage  than  the  urinary  symptoms 
(albuminuria,  cylinduria,  haematuria).  Vide:  0.  Mueller,  Weiss, 
Volhard,  Nonnenbruch,  C.  Mueller,  Kylin  and  others. 

Recognition  of  these  facts  have  therefore  led  0.  Mueller  and 
the  writer  to  support  the  theory  put  forward  by  Schlayer  that 
what  is  called  acute  diffuse  glomerulonephritis  primarily  is  a 
diffuse  capillary  affection  and  not  exclusively  a  form  of  renal 
disease. 

Similarly,  I  have  observed  supra-normal  resistance  to  ca- 
pillary compression  in  chilblained  fingers,  where  dilatation  of 
the  capillaries  is  also  present,  and  cyanosis.  Where  capillary 
dilatation  has  been  produced  through  mechanical  stimuli,  com- 
pression resistance  will  in  like  manner  increase. 
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AVe  have  seen  that  the  research  work  carried  out  into  the 
physiology  of  the  capilleries  has  had  a  revolutionizing  eifect 
on  our  conception  of  the  mechanism  of  the  vascular  svstem. 
And  we  have  also  seen  that  the  clinical  form  of  this  research 
has  already  made  valuable  gains.  Thus  early  there  would 
seem  sufficient  ground  for  asserting  that  diffuse  glomerulo- 
nephritis, so-called,  is  primarily  a  diffusive  disease  of  the  ca- 
pillary system.  However,  what  has  so  far  been  done  in  the 
way  of  investigating  capillary  lesions,  is  but  a  beginning. 
There  are  many  paths  along  which  research  may  travel,  and 
valuable  knowledge  should  be  obtainable-  by  capillaroscopy  as 
well  as  by  study iog  conditions  governing  the  permeability 
and  contractibility  of  diseased  capillaries.  And,  among  other 
technical  processes  designed  for  gaining  insight,  clinically  and 
pathologically,  into  the  diseases  of  the  capillaries,  the  method 
here  described  may  be  deemed  worthy  of  a  place.  In  hoping 
that  this  method  will  become  more  widely  known  and  used, 
I  trust  that  it  will  be- found  to  fill  a  want. 
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A.    Plan  der  Arbeit. 

In  dem  verhaltnismassig  alten  Streit  um  die  Atiologie  des 
Erythema  nodosum  lassen  sich.  zur  Zeit  vier  Hauptrichtungen 
unterscheiden.  Das  Erythema  nodosum  wird  angesehen  ent- 
weder 

a)  als  eine  besondere  Form  des  Rheumatismus  acutus  be- 
ziehungsweise    als    eine    diesem  nabestehende  Krankheit,  oder 

iii*— 222604.    Acta  med.  Scandinav.   Vol.  LVIl. 
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b)  als    eine  besondere  Infektionskrankheit  sui  generis,  oder 

c)  als  ein  Symptomenkomplex,  der  bei  verschiedenen  Krank- 
heiten  auftreten  kaan,  oder 

d)  als  eine  tuberkulose  Erkrankung,  beziebungsweise  als 
Symptom  einer  solcben. 

Eine  genauere  Besprechung  mit  ausfiibrlicher  Literaturangabe 
biertiber  findet  sicb  bei  Hegeler.  ^  Von  den  in  neuester  Zeit 
ersc'hienen  Arbeiten  flibre  icb  Vetlesens'  Arbeit,  in  der  sich 
ebenfalls  eine  ausfiibrlicbe  Besprecbung  der  betreifenden  Lite- 
ratur  findet,  an. 

Die  vorliegende  Arbeit  babe  icb  in  der  Absicbt  unternom- 
men,  womoglich  durch  eine  genauere  Untersucbung  des  Blut- 
bildes  bei  Erytbema  nodosum  ein  pro  oder  contra  ftir  eine  der 
oben  angefilbrten  Ricbtungen  zu  gewinnen.  In  der  Literatur 
finde  icb  liber  das  Blutbild  nur  eine  kurze  Angabe  bei  Hege- 
ler  (1.  c),  auf  die  icb  weiter  unten  zurlickkommen  werde.  Es 
ist  mir  jedocb  leider  nicbt  moglicb  gewesen,  die  gesamte  in 
Betracbt  kommende  Literatur  einzusebea,  insbesondere  waren 
mir  die  neuesten  Bande  der  Folia  Jicematologica  nicbt  er- 
reicbbar. 

I.    Methodik  der  Untersuchungen. 

Icb  gebe  zunScbst  einen  kurzen  Uberblick  liber  die  Metho- 
dik meiner  Untersuchungen.  Das  Blut  wurde  bei  alien  Pa- 
tienten  aus  dem  Obrlappchen  entnommen,  und  zwar  fanden 
etwa  ",  3  der  Blutentnahmen  morgens  vor  dem  1.  Friihstiick 
statt,  die  tibrigen  bis  vormittags  um  11  Uhr,  immer  so,  dass 
die  Patienten  3 — 4  Stunden  vor  der  Blutentnahme  nichts  ge- 
gessen  batten  und  mit  Ausnahme  einiger  weniger  in  der  Ee- 
konvalescens  befindlicher  bettlagerig  waren.  Die  Bestimmung 
des  Hamoglobingehaltes  erfolgte  nach  Sahli.  Weisse  und  rote 
Blutkorperchen  wurden  in  der  TnoMA-ZEiss'schen  Kammer  ge- 
zahlt,  uud  zwar  wurde  die  Gesamtleukocytenzahl  aus  dem  Mit- 
tel  von  mindestens  10  verschiedenen  Zablungen  eines  ganzen 
Feldes  gewonnen.  Die  DiiFerentialzahlung  und  Beobachtung 
besonderer  Formen  der  einzelnen  Leukocvtenarten  erfolgte  auf 


^  Hegeler:  Das  Ervthema  nodosum.  Ergebnisse  der  inneren  Medizin  und 
Kinderheilkunde,  Bd.  12,  S.  620  ff.,  1913. 

^  Vetlesen:  Erythema  nodosum  ug  tuberkulose.  Norsk  Magazin  f.  Ljege- 
videnskaben,  Nr.  10,  S.  689  ff.,  1921. 
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Objekttragerausstrichpraparaten,  die  meist  nach  der  kombinier- 
ten  JENNEK-MAY-GiEMSA-Methode  getarbt  wareu.  In  einigen 
Fallen  habe  ich  uur  die  GiEMSAsche  Fiirbung  angewandt,  in 
ganz  wenigen  die  Farbung  mit  polychromem  Metbylenblau. 
Gezahlt  warden  mindestens  500  Leukoeyten  auf  2 — o  verschie- 
denen  ( )bjekttragern,  in  etwa  "  .1  der  Falle  jedoeh  1,000. 

leh  muss  aus  folgendem  Grunde  noch  etwas  nSher  auf  die 
Teehnik  dieser  Ziililungen  eingelien.  Meulengracht^  hat  dar- 
auf  aut'merksam  gemaeht,  dass  sich  bei  Objekttragerpraparaten 
die  grosseren  Zellen  (Monocyten  und  auch  polynucleare  Zellen) 
an  den  Seiten  und  dem  Ende  der  ausgestrichenen  Blutschicht 
ansammeln,  wiihrend  die  Lymphocyten  mehr  in  der  Mitte  des 
Praparates  liegen.  Er  glaubt,  dass  die  konkave  Oberilache  des 
Blutlropt'ens  im  AVinkel  zwischen  dem  schraggestellten  aus- 
streichenden  Glas  und  dem  Objekttrager  die  grosseren  Ele- 
mente  des  Blutes  festhalt,  bis  die  letzten  Reste  des  Tropfens 
ausgestrichen  sind,  und  daher  hier  am  Ende  am  meisten  ge- 
I'unden  werden.  Von  der  llichtigkeit  dieser  Theorie  bin  ich 
zwar  nicht  ganz  iiberzeugt,  denn  ich  fand  manchmal  eine  Ver- 
mehrung  der  grosseren  Elemente  auch  an  der  Ant'angsseite  des 
Blntausstriches.  Immerhin  war  aber  auch  mir  ab  und  zu  bei 
Objekttragerpraparaten  diese  ungleiche  Verteilung  aufgefallen. 
Sie  findet  hauptsachlich  bei  langsamem  Ausstreichen  und  bei 
verhaltnismassig  grossem  Bluttropfen  statt.  Sie  lasst  sich  je- 
doeh fast  sicher  vermeiden,  wenn  man  den  Bluttropfen  rasch 
und  friihzeitig  entnimmt,  wenn  man  nur  einen  kleinen  Tropfen 
nimmt  und  ihn  rasch  ausstreicht.  Ich  habe  mich  der  Sicher- 
heit  wegen  vor  der  Auswertung  jeden  Praparates  von  der 
gleichmassigen  Verteilung  der  Leukoeyten  iiberzeugt.  War 
sie  einmal  nicht  vorhanden,  so  habe  ich  entweder  das  betref- 
fende  Praparat  nicht  verwandt  oder  aber,  in  ganz  selteuen 
Fallen,  wenn  mir  kein  anderes  zur  Verfligung  stand,  gleich- 
viel  Zellen  am  Rande  und  in  der  Mitte  gezahlt.  Ich  glaube 
deshalb  auch  nicht,  dass  es  notig  sein  wird,  wenn  man  eine 
sorgsame  Teehnik  anwendet  und  die  Moglichkeit  des  eben  be- 
sprochenen  Fehlers  kennt,  das  Objekttragerpraparat,  welches 
im  tibrigen  dem  Deckglaspraparat  gegentiber  so  viele  Vorteile 
bietet,  zugunsten  des  letzteren  zu  verlassen. 

^  E.  Meulengracht:  Bemerkangen  zur  Teehnik  der  Differentialzahlung  der 
weissen  Blutzellen.     Acta  medica  scandinavica,  Bd.  54,  S.  283,  1921. 
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II.    Ergebiiisse  der  Untersuchuugeu. 

Die  Blutuntersuchungen  wurden,  soweit  es  meine  Zeit  zu- 
liess,  in  den  ersten  Krankheitstagen  jeden  2.  bis  3.  Tag  ge- 
macht,  spater  in  etwas  grosseren  Zwisctienraumen. 

Um  mogliclist  alle  ausseren  Momente  aus  zuschalten,  die 
des  Blutbild  beinflussen  konnten,  erhielten  die  Patienten  kein 
Medikament  innerlich,  sondern  hochstens  Umseblage  auf  die 
schmerzenden  Korperteile/ 

a)    Das  rote  Blutbild. 

In  etwa  "/s  der  Falle  konnte  ich  eine  leicbte  Anamie  lest- 
stellen,  die  teils  schon  im  Fieberstadium  auftrat,  teils  spater 
wahrend  der  Rekonvaleszenz.  In  einem  Falle  waren  die  nied- 
rio:sten  Zahlen  3,5<^iO,000  Ervthrocvten  und  ein  Hamoglobin- 
gehalt  von  50  "o  (Sahli  unkorrigiert),  was  einem  Farbeindex 
von  etwa  0.7  entsprechen  wlirde.  Der  Grad  der  Anamie  ging 
im  allgemeinen  der  Schwere  der  Erkrankung  parallel.  Bei 
den  starkeren  Anamien  fand  sich  ab  und  zu  ein  polychroma- 
tophiler  Erythrocyt,  wahrend  im  iibrigen  die  roten  Blutkor- 
percben  normale  Verhaltnisse  aui'wiesen. 

b)  Das  quantitative  weisse  Blutbild. 

Die  Gesamtleukocytenzahlen,  die  absoluten  Zablen  der 
Lympbocyten,  Monocyten,  und  der  Eosino-  und  Xeutropbilen, 
sowie  deren  Prozente  geben  aus  Tabelle  I  bervor.  Die  Zablen 
der  Kopl'reibe  geben  die  Krankbeitstage  an  und  zwar  babe 
icb  als  1.  Tag  den  Beginn  des  Fiebers  gerecbnet,  der  meist 
ungefabr  mit  dem  Beginn  des  Erytbems  zusammenfiel.  Nacb 
den  Angaben  der  Patienten  lagen  diese  beiden  Zeitpunkte  im 
allgemeinen  nicbt  mebr  als  1 — 2  Tage  auseinander.  Die  Tage 
des  Fieberabfalls  und  des  Abblassens  des  Erytbems  sind  dann 
bei  jedem  einzelnen  Ivranken  besonders  in  der  Tabelle  aus- 
gezeicbnet. 

Wie  man  siebt,  bestebt  von  Beginn  des  Erytbems  ab  nur 
eine  leicbte  Leukocytose  oder  gar  nur  bochnormale  Leuko- 
cytenzablen;    die    bocbste    Leukocytenzabl  ist  13.100  (Fall  3). 

^  Nebenbei  bemerkt,  zeigte  sich  hierdnrch  die  Heilangsdaner  gegeniiber  der 
sonst  gebrauchlichen  Salicyltherapie  als  scheinbar  unbeeinfiusst. 
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Wahrend  des  Erythems  pflegen  nun  die  Leukocyten  langsam 
zu  sinken,  um  die  Zeit  des  Fieberabl'alls  in  etwas  starkerem 
Masse.  Daraut"  erfolgt  raeist  noch  ein  gerioger  Anstieg  und 
nach  diesem  lange  Zeit  etwas  unregelmassige  Zahlen  in  hoch- 
normalen  Grrenzen,  oder  selten  normale  Zahlen. 

Uber  die  Zusanimensetzung  des  weissen  Blutbildes  findet 
sich  bei  Hegeler  (1.  c.)  die  kurze  Angabe,  dass  wShrend  des 
Fiebers  und  Erythems  bei  leicht  erhohten  Gesamtleukocyten- 
zahlen  (9,000 — 12,000)  die  Xeutrophilen  in  normalem  Prozent- 
satz  (durchschnittlich  74  %)  die  Lymphocyten  etwas  vermindert 
(durchschnittlich  20  %)  und  die  ^Fonocyten  leicht  vermehrt 
(3 — 15  "o  durchschnittlich  6.4  "<>)  auftraten.  Diesen  Befund  kann 
ich  nur  fiir  einen  Teil  meiner  Falle  (z.  B.  Fall  1 — 4)  bestatigen, 
bei  denen  211  Beqinn  des  Erythems  die  Neutrophilen  71.5.  (58.67 
und  61  "0,  die  Lymphocyten  '22,  21.5,  22.5  und  30  "<-  und  die 
Monocyten  5.5,  9.5,  13  und  7  'o  ausmachten.^  In  anderen  Fal- 
len aber  waren  die  Neutrophilen  zwar  absolut  in  normaler 
oder  niedrig  normaler,  relativ  jedoch  in  vermin derter  Anzahl 
vorhanden  (41 — 56,  durchschnittlich  50  %).  Die  Lymphocyten 
wiesen  dann  eine  deutliche  relative  und  absolute  Vermehrung 
auf  (27  bis  44,  durchschnittlich  36  %).  Bei  den  Monocyten 
habe  ich  dagegen  denselben  Befund,  allerdings  in  noch  star 
kerem  Massstabe,  wie  Hegeler  erhoben.  Sie  sind  absolut  und 
relativ  vermehrt  (7 — 19,  durchschnittlich  11.5  ?»)•  Diese  Mono- 
cytenvermehrung  findet  sich,  wie  ich  nochmals  betonen  mochte, 
auch  bei  den  oben  erwahnten  Fallen,  die  zu  Beginn  des 
Erythems  keine  oder  nur  eben  angedeutete  Lymphocytose  auf- 
wiesen." 


^  Fall  18  nnd  19  sind  von  niir  nicht  wiihrend  des  Erythems  untersuclit.  Aus 
den  Krankeng;escbichtpn  vom  Dfzember  1921  geht  hervor,  dass  eine  einmalige 
Blutnntersurhung  zu  Beginn  des  Erythems  ebenfalls  anscheinend  den  Hec.eler'- 
schen  Angaben  cntsprach.  Ferner  zeigten  3  woitere  nach  Abschlnss  der  Arbeit 
nntersuchte  Falle  etwa  dasselbe  Blutbild  wie  Fall  1   (Fig.   1). 

-  Es  ist  in  nenerer  Zeit  vielfach  behanptet  worden,  dass  die  Ansichten  iiber  das 
normale  -weisse  Bhitbild,  bei  dem  die  Neutrophilen  etwas  iiber  '^/a  der  Gesamt- 
lenkocytenzahl  ausniachen,  falsch  sind.  A.  v.  Bonsdoeff  (Finska  Lakaresallskapets 
Handlingar,  Bd.  56,  S.  1471  ff.,  1914)  kommt  sogar  zu  dem  Resultat,  dass  im 
normalen  Bint  die  Lymphocyten  und  Monocyten  zusammen  mit  etwa  51  %  die 
polymorphkernigen  Zellen  iiberwiegen.  Xageli,  Sahli  und  Pappeniieim  geben 
dagegen  noch  in  ihren  nenesten  Anflagen  (1919  und  1921)  fiir  die  Neutrophilen 
65 — 70  %,  fiir  die  Lymphocyten  20 — 25  %  und  fiir  die  Monocyten  4 — 8  %  an. 
Nach  meinen  eigenen,  aUerdings  wenig  zahireichen  Uutersuchungen  mochte  ich 
bei  vorsichtiger  Schatzung  60  %  fiir  die  Neutrophilen  im  allgemeinen  als  unteren 
normalen  Grenzwert  annehmen,  fiir  die  Monocyten  4 — 8  '^  and  fiir  die  Lympho- 
cyfen  etwa  30  %  als  oberen  Grenzwert.  VieUeicht  entspringen  manche  Angaben 
iiber  die  hohen  normalen  Lj-mphocytenzahlen  aus  der  von  Meulengracht  (1.  c.) 
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Tabelle 

Die  Zahlen  der  obersten  Reihe  bezeichnen  die  einzelnen  Krankheitstage,  an  denen  die 
oberste  Zahl  die  Gesamtleukocytenanzahl  =  Le  an,  Ly  =  Lymphocyten,  Mo  =  Monocyten, 
luten  Zahlen,  dann  die  Procentzahlen  dieser  Formen  angefuhrt.  Die  Differenz  zwischen 
den  Basopliilen.    Die  Linie  iiber  den  Zahlen  eines  Falles  gibt  die  Daner  des  Fiebers  an, 

1—3  Tage,  des  Erythems  vom  1 — 6  Tage,  dann  ein 


Krank- 

heitstag 


No.  1 


No.  2 


Le 

Ly 

Mo 

Ne 
Eo 


Le 
Ly 
Mo 

Ne 
Eo 


12,000 
2,580    21.5 
1,140      9.5 
8.030    67 

200      1.7 


11,800 

2,950 

25 

830 

7 

7,790 

66 

200 

1.7 

10,000 
3,000    30 

700      7 
6,100    61 

100      1 


7,500 
2,850    38 

450      6 
3,830    51 

340      4.5 


7,000 
2,520    36 

700    10 
3,500    50 

250      3.5 


No.  a 


No.  4 


No.  5 


Le 
Ly 
Mo 

Ne 
Eo 


Le 
Lv 
Mo 

Ne 
Eo 


13,100 
2,950    22.5 
1,700    13 
8,120    62 

300   2.3 


11,800 
2,130  18 
1,300  11 
8,020  68 

290      2.: 


10,900 
2,400    22 
1,090    10 
7,300    67 

110      1 


9,800 
2,260    23 

880      9 
6,520    66.5 

100      1 


Le 

Ly 

Mo 

Ne 
Eo 


10,000 
2,200    22 

550      5.5 
7,150    71.5 

100      1 


12,400 
2,730    22 

870      7 
8,670    70 

120      1 


10,100 
2,320    23 

910      9 
6,750    67 

100      1 


9,400 

2,960 

31.5 

1.180 

12.5 

5,080 

54 

190 

2 

9,000 
2,700    30 

630      7 
5,490    61 

180      2 


6,200 
1,860    30 

420      8 
3,760    60 

110      1. 


No.  6 


No.  7 


Le 

Ly 
Mo 

Ne 
Eo 


Le 
Ly 

Mo 
Ne 
Eo 


9,300 
3,350    36 
1,580    17 
4,280    46 

—   0 


8,900 
3,030  34 
1,430  16 
4,450  50 

—   0 


9,200 

3,310  36 

1,650  18 

4,190  45.5 

50   0.5 


9,500 
3,990  42 
1,050  11 
4,230  44.5 

190   2 


8.900 

3,830 

43 

980 

11 

3,920 

44 

130 

1.5 

7,000 
2,590  37 

700  10 
3,570  51 

100   1.5 
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r)93 


I. 

Blutuntersuchungen  vorp;enomnien  wurden.  lu  den  Ecihcn  der  einzelnen  Falle  gibt  die 
Ne  NcutrophiU',  Eo  —  Eosinophilc,  iind  zwar  siiid  i!i  jedeni  Rochteck  zuerst  die  abso- 
dor  Gcsanitleukiizytt'uzalil  uiul  der  Siuiiine  diT  Zalilfii  fiir  dit-  einzeliu-n  Fornien  eutspricht 
nnter  dmselbpn  dif  Dauer  dos  Erytlicms.  /.  H.  Fall  >s().  6:  Dauer  des  Ficbi-rs  vom 
Rezidiv  niit  Fiehir  und  Ervthem  vmn   Ifj — 19  Tajr- 


10 

12 

15 

19 

25 

.'^2 

1 
40 

11,000 

8,600 

8.700 

9.900 

8,000 

Le 

3,080    28 

3,010    35 

2,960    34 

3,460    36 

1,920    24 

Lv 

990      9 

860    10 

700      8 

690      7 

480      6 

Mo 

6,810    62 

4,560    53 

4,780    55 

5,440    55 

5,440    68 

Ne 

110      1 

150      1.7 

250      2-8 

270      2.7 

160      2 

Eo 

6,600 

Le 

2,440    37 

L.y 

730    11 

Mo 

3,170    48 

Ne 

200      3 

Eo 

9,700 

10,100 

9,000 

9,200 

Le 

2,140    22 

2,220    22 

2,430    27 

2,390    26 

Ly 

870      9 

610      6 

810      9 

920    10 

Mo 

6,500    67 

6,960    69 

5.400    60 

5,570    60.5 

Ne 

180      1.8 

300      3 

360      4 

320      3.5 

Eo 

9,200 

Le 

2,760    30 

Ly 

920    10 

Mo 

6,330    58 

Ne 

180      2 

Eo 

5,800 

Le 

1,510    26 

Ly 

410      7 

Mo 

3,680    63.5 

Ne 

170      3 

Eo 

9,800 

10,200 

6,900 

Le 

3,240    33 

3,260    32 

1,930    28 

Ly 

1,370    14 

610      6 

970    14 

Mo 

6,100    52 

6,260    61.5 

3,860    66 

Ne 

50      0.5 

50      0.5 

140      2 

Eo 

7,800 

7,100 

6,000 

6.500 

7,600 

6,800 

6,100 

Le 

2,110    27 

2,560    36 

2,400    40 

2,210    34 

2,130    28 

2,380    35 

2,320    38 

Ly 

550      7 

500      7 

420      7 

780    12 

5.^0      7 

650      8 

610    10 

Mo 

4,990    64 

3,980    56 

3,060    51 

3,350    51.5 

4,830    63.S 

3,810    56 

3,050    50 

Ne 

120      1.5 

70      1 

120      2 

130      2 

80           1 

70      1 

110        1.8 

Eo 
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Tabelle  I. 


Krank- 
lieitstag 

^       4 

6 

7 

8                 10 

1.    ! 

Le 

Ly 

No.  8         Mo 

Ne 

Eo 

10,000 
4,000    40 

700      7 
5,100    51 

150      1.5 

7,800 
2,970    38 

550      7 
4,140    53 

120      1.5 

7,000 
2,800    40 

560      8 
3,500    50 

100          1.5 

Le 

Ly 

No.  9         Mo 

Ne 
Eo 

8,600 
2,320    27 
1,550    18 
4.5G0    53 

170      2 

9,900 
2.970    30 
1,785    18 
4,950    50 

150      1.5 

9,700 
2,910    30 
1,650    17 
4,950    51 

150      1.5 

9,900 
2,470    25 
1,880    19 
5,350    54 

200      2    1 

Le 

Ly 

No.  10       Mo 

Ne 
Eo 

10,200 

4,280    42 

1.530    15 

4,280    42 

50      0.5 

Le 

Ly 

No.  11       Mo 

Ne 
Eo 

9.000 
3,960    44 
1,260    14 
3,690    41 

90      1 

' 

9,300 

4,090    44 

1,210    13 

3,910    42 

90      1 

! 

Le 
Ly 
No.  12       Mo 
Ne 
Eo 

9.700 

3,400    35 

1,170    12 

5,100    52.5 

50      0.5 

9,200 
3,130    34 

920    10 
5,060    55 
75      0.8 

8,500 
2,980    35 

680      8 
4,680    55 

170      2 

Le 

Ly 
No.  13       Mo 

Ne 
Eo 

6,000 

1,980    33 

660    11 

3,260    54.5 

60      1 

7,600 
2,430    32    1 

840    11 
4,250    56 

80      1 

Le 

Ly 

No.  14       Mo 

Ne 
Eo 

9,200 
2,580    28 

920    10 
5,430    59 

230      2.5 

8,800 
3,080    35 

880    10 
4,660    53 

180      2 

8,300 
2,820    34 

660      8 
4,560    55 

210      2.5 

8,000 
3.680    46 

400      5 
3,680    46 

200      2.5 

Le 

Ly 

No.  15       Mo 

Ne 

Eo 
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09f) 


(FortsctzunL'. ) 


1  i 

17 

21 

26 

32 

to 

')0 

9,8U0 

Lc 

4,270    43.5 

i^y 

730      7.5 

Mo 

4,560    46.S 

Ne 

200      2 

Eo 

9,300 

9,500 

9,600 

Le 

3,160    34 

3.140    33 

3,070    32 

Lv 

1.300    14 

1,340    14 

860      9 

M.) 

4,690    50.5 

4,840    51 

5,370    56 

N. 

90      1 

190      2 

260      2.T 

1      ; 

7,200 

7,400 

Le 

2,770    38.5 

2,890    39 

1^.7 

1,010    14 

960    13 

Mo 

3,310    46 

3,400    46 

Ne 

70      1 

110         1.5 

Eo 

10,100 

8,100 

6,400 

8,000 

6,800 

Le 

4,240    42 

3,240    40 

2.240    35 

3,280    41 

2,240    33 

kY 

1,210    12 

890    11 

700    11 

960    12 

750    11 

Mo 

4,440    44 

3,650    45 

3,330    52 

3,680    46 

3,670    54 

Ne 

180      1.8 

280      3.5 

120      1.8 

80      1 

120      1.8 

Eo  ! 

7,200 

Le 

2,450    34 

i-J 

500      7 

Mo 

4,030    56 

Ne 

220      3 

Eo 

7,300 

7,600 

6,000 

Le 

2,260    31 

2,280    30 

1.920    32 

J^.y 

590      8 

530      7 

660    11 

Mo 

4,310    59 

4,630    61 

3,300    55 

•Ne 

130      1.8 

150      2 

120      2 

Eo 

8,200 

7,800 

9,900 

7,300 

8,800 

Le 

3,120    38 

3.200    41 

3.960    40 

3.140    43 

3,780    43    j  Ly 

660      8 

550      7 

600      6 

580      8 

440      5     Mo 

4,100    50 

3,820    49 

4,750    48 

3,360    46 

3,950    44.8!  Ne 

250      3 

200      2.5 

600      6 

220      3 

620      7 

Eo 

10,000 

9,300 

8.000 

8,600 

Le 

2,100    21 

2,050    22 

2,200    27.5 

2,150    25 

i^.y 

800      8 

740      8 

560      7 

520      6 

Mo 

7,000    70 

6,420    69 

5,120    64 

5,760    67 

Ne 

70      0.7 

70      O.s 

100        1.2 

130      1.5 

Eo 
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Krank- 

heitstag 

>■    3 

i          4 

7 

10 

80 

100 

Le 

10,000 

9,200 

8,800 

Le 

Ly 

3,800    38 

3,500    38     3,170    36 

Ly 

No.  16    Mo 

600      6 

640      7        880    10 

Mo 

Ne 

5,300    53 

4,780    52     4,400    50 

Ne 

Eo 

200      2 

180      2        310      3.5 

Eo 
Le 

Le 

8,400 

8,000 

Ly 

2,560    30.5 

2,560    32 

Ly 

No.  17    Mo 

970    11.5 

960    12 

Mo 

Ne 

4,700    56 

4,320    54 

Ne 

Eo 

170      2 

140      1.8 

Eo 

Le 

12.000 

6,600 

Le 

Lv 

2,400 

20 

1,300    20 

Ly 

No.  18   Mo 

720 

6 

660    10 

Mo 

Ne 

8,750 

73 

4,420    67 

Ne 

Eo 

120 

1 

170      2.5 

Eo 

Le 

7,200 

7,000       Le 

Lv 

1,8110    25 

2,170    31     Ly 

No.  19    Mo 

360      5 

l,(i50    15     Mo 

Ne 

4,900    68 

3,570    51     Ne 

Eo 

110        1.5 

210      3 

Eo 

Le 

5.000 

Le 

Ly 

1,850    37 

Lv 

No.  20    Mo 

450      9 

Mo 

Ne 

2,650    53 

Ne 

1                  Eo 

50       1 

Eo 

Bis  zum  Ende  des  Fiebers  und  Erythems  bleibt  nun  die 
Zusammensetzung  des  Blutbildes  etwa  dieselbe,  oder  die 
Xeutrophilen  fallen  sogar  noch,  beziehungsweise  stellt  eine 
Lymphocytose  sich  bei  den  Fallen  mit  anfanglicher  Vermehrung 
der  Neutrophilen  jetzt  ein. 

In  der  Rekonvaleszenz  bleibt  dieses  Verhaltnis  noch  lange 
Zeit  dasselbe.  Haufig  kommt  urn  die  Zeit  des  Fieberabfalls, 
zusammenfallend  mit  der  oben  (S.  iiOl)  erwahnten  Gesamt- 
leukocytenverminderung    eine    kurz  dauernde  weitere  ^  ermin- 

aufgedeckten  Felilerqnelle.  Bei  einer  nnterernahrten,  beziehuDgs'W'eise  hung^rnden 
Bevolkerung,  vie  z.  B.  ziir  Zeit  in  Deutschland,  sclieinen  allerdings  Dacb  neuesten 
Untersuchungen  die  Lymphocytenprozente  bedeutend  erhoht  zu  sein.  Doch  kommt 
dies  fiir  meine  Falle  natiirlicli  niclit  in  Betracht. 
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derung  der  Xeutrophilen  vor,  ab  und  zu  unter  normale  Zahlen. 
Schon  in  den  nSchsten  Tagen  ist  aber  das  Verhaltnis  der  ein- 
zeluen  Leiikocytenlormen  wieder  dasselbe  wie  um  das  Ende 
des  Erythems,  meist  bei  etwas  niedrigerer  Gesamtleukocyten- 
zahl. 

Sehr  hautig  kann  man  nun  in  den  ersten  14  Tagen  nach 
Fieberabfall  eine  weitere  Steigerung  der  Lymphocyten  und  be- 
sonders  auch  (relativ)  der  ]\Ionocvten  beobachten.  Und  zwar 
liegt  hier  meist  der  ]\Ionocytenhohepunkt  kurze  Zeit  vor  dem 
Lymphoeytenhohepunkt.  Diese  Monocytose  und  Lympho- 
cvtose  kann  sich  aber  auch  nnch  Avochenlanor  bei  nicht  e-anz 
regelmassigen  Einzel-  und  Gesamtleukocytonwerten  halten. 
Ja,  wie  Fall  18,  19,  20  zeigen,  kann  noch  nach  mehr  als  3 
Monaten  eine  erhohte  Monocytenzahl  bei  19  und  20  auch  eine 
erhohte  Lymphocytenzahl  bestehen.     (Ursache  Eryth.  nod.?) 

Es  waren  noch  die  Eosino-  und  Basophilen  zu  besprechen. 
Die  letzteren  treten  wahrend  der  ganzen  Krankheit  in  normaler 
Zahl  (0 — 1  /o)  auf.  Dies  ist  nicht  der  Fall  mit  den  Eosinophilen. 
In  einem  Fall  (No.  6)  konnte  ich  sie  zur  Zeit  des  Fiebers  nicht 
auffinden;  in  den  meisten  anderen  Fallen  waren  sie  vermindert. 
Sie  waren  dagegen  nach  Fieberabfall  bis  auf  4.5  °»  vermehrt, 
bei  Fall  14  ausserdem  nach  einer  neuen  Fieberperiode  ohne 
Erj'them  sogar  auf  7  %.  Sonst  finde  ich  wahrend  des  Fiebers 
1 — 2  "s  in  der  Rekonvaleszenz  2.5  bis  5  %. 

In  Fig.  1 — 3  habe  ich  das  Verhalten  der  Leukocyten  der 
Falle  1,  7  und  14  graphisch  dargestellt;  die  Kurven  erklaren 
sich  selbst. 

Fig.  1  und  3  zeigen  die  anfangliche  Vermehrimg  der  Xeutro- 
philen und  deren  Abfall  wahrend  des  Erythems.  A\'ahrend 
nun  in  Fig.  1  die  Tendenz  zur  Wiederherstellung  des  normalen 
Leukocytenbildes  sich  um  den  40.  Tag  herum  deutlich  zeigt, 
gehnrt  Fig.  3  einem  der  Falle  an,  die  noch  lange  in  die  Re- 
konvaleszenz hinein,  die  hohen  Lymphocytenprozente  bewahren. 
Fig.  2  zeigt  einen  Fall,  bei  dem  schon  am  2.  Erythemtage  die 
Xeutrophilen-  und  Lymphocytenzahlen  fast  gleich  sind. 

Fig.  4  zeigt  eine  ideale  Kurve,  wie  sie  sich  mir  etwa  aus 
dem  Durchschnitt  meiner  Falle  darstellt.  Der  erste  Teil  der 
Kurve,  bis  nach  dem  Auftreten  des  Erythems  ist  hypothetisch. 
Es  ist  mit  grosser  Wahrscheinlichkeit  anzunehmen,  dass  auch 
bei  den  Fallen  mit  friihzeitiger  Lymphocj^tose  dieser  Lympho- 
cytose    eine    Vermehrung    der    Xeutrophilen    im    Inkubations- 
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Fig.  1.    Lenkocytenkurve  von  Fall  No.  1  auf  Tabelle  I  und  II. 
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Fig.  2.  Lenkocytenkurve  von  Fall  No.  7  auf  Tabelle  I  und  II.  In  Fig. 
1—4  geben  die  Ordinaten  die  Zahlen  fiir  die  einzelnen  Leukocytenformen 
an,  die  Abszissen  die  Krankheitstage  vom  1.  Erythemtage  an  gerechnet. 
Die  Kurven  der  Eosino-  und  Basophilen  sind  nicht  eingezeichnet,  well 
sie  bei  dem  kleinen  Massstabe  zu  undeutlicli  waren. 

=  Nentrophile,  •  —  •  =  Lymphocyten,  . . . .  =  Monocyten, 

o — o  =  Gesamtleukocyten. 
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Fig.  3.     Leukocytenknrve  von  Fall  No.  14  auf  Tabelle  I  und  II. 


12000 
10000 
8000 
6000 
4000 
2000 


12  IB  24  30  36  42         48 


/ 

/    ' 

<  Evylhtm  >\ 

/    / 

/  / 

/    / 

1  / 
/ 

x 

i        1 

^%^ 

^^^^ 

^^^^ 

•"^ 

1 

V 

""^' 

^.^ 

,,••4  •••«.,,., 

.•••. 

.... 

Neu. 
Mo. 


Fig.  4.  Ideale  Durchschnittskurve  von  Erythema  nodosum.  Die  dicken  Striche 
entsprechen  Er.  nod.,  die  dnnnen  einem  Fall  von  Rheumatismns  arutns,  zum 
Vergleich.     Der    Ubersichtlichkeit  halber  sind   die  Gesamtleukocjtenkurven  weg- 

gelassen. 


600  WILHELM    A.    HOYER. 

stadium  oder  am  1.  und  2.  Erythemtage  vorausgeht.  Denn  es 
steht  wolil  heute  ziemlich  fest,  dass  jeder  infektiosen  oder 
toxischen  Lymphocytose  eine  Vermelirung  der  Xeutrophilen 
Torangeht  (s.  Xageli^  u.  a.).  Wie  aus  Tabelle  I  und  Fig. 
1 — 3  hervorgeht,  habe  ich  leider  keinen  einzigen  Fall  von 
Erythema  nodosum  im  Inkubationsstadium  zur  Verfiigung  ge- 
habt.  Oft  kamen  die  Falle  sogar  erst  in  den  letzten  Tagen 
des  Erythems.  Die  verhaltnismassig  leicbten  Beschwerden  der 
Krankheit  sind  eben  Schuld  daran,  dass  die  Patienten  den 
Arzt  so  spat  aufsuchen.  Ebenso  konnte  ich  leider  nur  eine 
kleine  Anzahl  von  Patienten  langere  Zeit  nach  der  Krankheit 
beobachten,  da  die  starke  Belegung  der  Klinik  dazu  zwang, 
die  Patienten  moglichst  frtihzeitig  zu  entlassen.  In  einem 
Fall  (No.  7)  habe  ich  wenigstens  langere  Zeit  vor  dem  Ery- 
them,  in  gesunden  Tagen,  ab  und  zu  Blutuntersuchungen  an- 
gestellt,  damals  in  der  Absicht,  ein  Vergleichsbild  I'iir  die  vor- 
liegenden  Abweichungen  vom  Normalen  zu  gewinnen,  leider 
jedoch  nicht  wahrend  der  letzten  Zeit  vor  der  Erkrankung. 
Immerhin  ist  der  Vergleich  des  Blutbildes  desselben  ]\Ienschen 
zu  gesunder  Zeit  vor  der  Erkrankung  und  wahrend  derselben 
nicht  ohne  Wert,  besonders  auch  wegen  der  im  Verhaltnis  zu 
anderen  Krankheiten  ja  nur  geringen  aber  doch  deutlichen 
zahlenmassiffen  Abweichungen  bei  Ervthema  nodosum  vom 
Normalen.  In  diesem  Zusammenhang  weise  ich  nochmals  auf 
die  Anmerkung  2  S.  591  hin:  dieser  Fall  zeigt  in  gesundem 
Zustande  vor  der  Krankheit  69  °»  Neutrophile,  23  ^  Lympho- 
cyten  und  5  %  Monocyten;  wahrend  des  Erythems  dagegen 
44  %  Neutrophile,  42  %  Lymphocyten  und  11  "o  Monocyten. 

Rezidive  liessen  (siehe  z.  B.  Fig.  2)  meist  eine  schwachere 
Wiederholung  der  eben  beschriebenen  Veranderungen  im  Blut- 
bild  erkennen,  das  heisst,  kurz  vor  beziehungsweise  zu  Beginn 
des  Rezidivs  eine  Vermehrung  der  Xeutrophilen.  dann  eine 
solche  der  Monocyten  und  Lymphocyten. 

c)  Das  morphologische  weisse  Blutbild. 

Ich  komme  nun  auf  das  morphologische  Verhalten  der  ein- 
zelnen  Leukocytenformen  zu  sprechen. 

^  Xageli,  Die  Leukocytosen.  Spezielle  Pathologic  iind  Therapie  innerer  Krank- 
heiten, Bd.  8,  S.  79  If.,  1918  und  Xageli.  Blutkrankheiteu  und  Blutdiagnostik. 
1919. 
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Unter  den  Xeutrophilen  tieleu  mir  besonders  wahrend  des 
lirythems  und  kurz  nachher  zahlreiche  stabkeruige  Zelleu  auf 
(Fig.  i).  Abb.  1 — 4),  sowie  wenige  jungkernige.  Es  tiudet  also  eine 
Ver.-chiebung  des  neutroj)hilen  Blutbildes  nach  links  im  Ar- 
NKTii"scheu'  iSinne  statt.  Besonders  ijtark  war  sie  nicht.  Immer- 
hin  war  doch  bei  den  meisten  Fallen  die  Zahl  der  stabker- 
nigen  etwa  \  :•.  der  normalen  segmentkernigen  Zellen.  iJagegen 
traten  diese  jungen  (beziehungsweise  degenerierten)  neutro- 
philen  Zellen  nicht  in  dem  Masse  auf,  dass  sich  eine  nennens- 
werte  Zahl  von  Myelocyten  land.  Ich  sah  Myelocyten  nur  in 
Ausnahmetallen  ganz  vereinzelt.  Diese  Linksverschiebung  des 
neutrophilen  Blutbildes  stiitzt  wohl  auch  meine  Annahme,  dass 
bei  Erythema  nodosum  um  die  Zeit  des  Erythem-15eginnes 
eine  neutrophile  Leukocytose  bestehen  muss  (denn  dies  Links- 
verschiebung land  sich  auch  bei  den  Fallen,  bei  denen  ich  nur 
Lymphocytose  beobachtete).  Ich  neige  dazu,  diese  Verschiebung 
als  Ausdruck  einer  Regeneration  bis  iirspriinglicher  Vermehr- 
ung  der  Neutrophilen  anzusehen." 

Im  Laul'e  der  Rekonvaleszenz  nahmen  diese  einfacheren 
Formen  zugunsten  der  polymorphkernigen  Neutrophilen  wieder 
ab.  Doch  kounte  ich  selbst  bei  den  beiden  Spiitbeobachtungen 
(Fall  ly  und  19),  also  etwa  3  Monate  nach  dem  Erythem 
noch  eine  abnorm  hohe  Anzahl  stabkerniger  Zellen  feststellen 
(Ursache  Erythema  nodosum?). 

Ich  habe  des  weiteren  eine  Anzahl  Praparate  auf  Jodophilie 
untersucht  und  zwar  nach  der  EKLicn'schen  Methode.^  Die 
Probe  fiel  negativ  aus.  Weder  bei  den  Neutrophilen  noch  bei 
den  Monocyten  zeigte  sich  eine  nennenswerte  Aflinitat  zu  Jod. 

'  Die  Originalmethode  Arneth's  znr  Bestimmung  dieser  Linksverschiebung  ist 
bekanntlich  ausserordentiich  umstandlich  und  latigwierig:  er  verlangt  fur  die  Aus- 
ziibluiig  der  Neutrophilen  ihre  Emgliedernug  in  5  llauptklassen  mit  zahlreichen 
rnterahteiluDgen.  Eine  wesentliche  Vereiufachung  und  dadurch  bedeutende  Uber- 
sichtlichkeit  bietet  die  ScHiLLiNG'scbe  Abiinderung  dieser  Methode  (Zeitschr.  f. 
klinische  Medizin,  Bd.  89,  S.  1  ff.,  1920).  Schilling  teilt  die  abnorm  einfachen 
Neutrophilen  in  3  Klassen:  Myelocyten,  Jungkernige  und  Stabkernige,  die  er  den 
normalen  Segmentkernigen  gegeniiberstcUt.  Er  fuhrt  sehr  uberzeugende  Beis{)iele 
fur    den    "Wert   seiner  Methode  an  den  Bluthildern  verschiedener  Krankheiten  an. 

-  Man  kiJnnte  die  Verschiebuug  moglicherweise  auch  als  eine  degenerative,  also 
toxisch-paralytische  (dann  vielleicht  auch  ohne  vnrhergehende  Vermehrung  der 
Xeutrophilen)  oder  als  eine  gemischt  degenerativ-regenerative  auft'assen.  Die  hier 
beruhrten  Fragen  nnd  die  zu  ihrer  Erkliirung  aufgestellton  Theorien  sind  noch  so 
im  Fluss,  dass  ich  kein  sicheres  Urteil  abgebe.  .Sit-he  hieruber  Schilling  (1.  c), 
Nageli,  Blutkrankheiten  S.  2*23  und  Pappenheim,  die  Blutveriinderungen  usw. 
in    Kkaus   und  Bri'GSCh,  Spez.  Pathologic  und  Therapie,  Bd.  8,  S.  35  If.,  1918. 

^  Nageli,  Blutkrankheiten  S.  108 — 110.  Die  frisehen  lufttrockenen  Praparate 
■werden  kurze  Zeit  Joddiimpfen  ausgesetzt  und  dann  in  Lavulosesyrup  untersucht. 
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Bei  den  Lympliocyten  zeigten  sich  besonders  in  den  letzten 
Tagen  des  Fiebers  iind  einige  Tage  dartiber  hinaus  eine  ziem- 
liche  Anzahl  grosserer  jung-  beziehungsweise  zartkerniger  Zel- 
len  (Fig.  5,  Abb.  5 — 8).  Es  waren  nicbt  eigentlich  grosse 
Lymphocyten,  also  meist  nicht  von  der  Grosse  eines  ]\Iono- 
cyten.  Docb  war  ibr  Kern  bedeutend  grosser  als  ein  Erytbro- 
cyt  und  zeigte  haufig  ein  zartes  Cbromatingeriist.  Ferner 
traten  bucbtkernige  Zellen  in  grosserer  Anzabl  auf  (Fig.  5, 
Abb.  9—11).  Aucb  Radkernzellen  (Fig.  5,  Abb.  11?,  12  und 
13)  und  Plasmazellen  (Fig.  5.  Abb.  15  und  16)  wurden  oft 
beobacbtet. 

Ich  will  fiir  diese  besonderen  Formen  keine  Prozentzahlen 
angeben,  einmal,  well  ibre  Anzahl  ziemlicb  scbwankend  war, 
andererseits  waren  die  Ubergange  dieser  Zellen  zu  einander 
und  zu  normalen  Zellen  oft  so  fliessend.  dass  ich  mich  ge- 
nauerer  Zahlenangaben  enthalten  muss. 

Im  Laufe  der  Rekonvaleszenz  nahmen  diese  abnormen  Zellen 
deutlich  ab  und  die  Lymphocyten  zeigten  nun  haufig  ein  be- 
sonders breites  Plasma. 

Bei  den  Monocyten  waren  ebenfalls  wahrend  des  Erythems 
und  kurz  nachher  zahlreiche  zart-  und  jungkernige  Zellen  zu 
beobachten,  und  zwar  uberwogen  zu  dieser  Zeit  die  mehr  rund- 
kernigen  die  gelappten  Formen.  Es  war  mir  in  diesem  Sta- 
dium manchmal  nicht  sicher  moglich.  alle  Monocyten  von  gros- 
seren  Lymphocyten  zu  scheiden  (Fig.  5,  Abb.  8?).  Im  Laufe  der 
nachsten  14  Tage  nach  Fieberabfall  war  dies  leicht,  es  kehrte 
sich  nun  das  Verhaltnis  der  beiden  Monocytenformen  um,  es 
uberwogen  die  gelappten  Formen,  teilweise  ganz  bedeutend. 
Sie  nahmen  oft  ganz  abenteuerliche  Gestaltungen  an  (Fig.  5, 
Abb.  19 — 21).  Ich  babe  sogar  einige  Monocyten  beobacbtet, 
bei  denen  zwei  vollig  getrennte  Kernhalften  vorhanden  waxen, 
und  es  ist  mir  manchmal  nicht  gelungen,  eine  Brlicke  zwischen 
diesen  zu  erblicken  (Fig.  5  Abb.  22).  Abb.  24  stellt  ein  rotes 
Blutkorperchen  dar,  das  zum  Grossenvergleich  mit  den  librigen 
Formen  wiedergegeben  ist.     Vergrosserung  1  :  1,000. 

III.    Beziehungen  des  Blutbildes  yon  Erythema  nodosum 
zu  den  Blutbiidern  anderer  Erkrankungen. 

Ich  babe  nun  zu  der  Frage  Stellung  zu  nehmen,  wie  sich 
das  bier  beschriebene  Blutbild  des  Erythema  nodosum  zu  dem 
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der  verschiedenen  Krankheiten.  die  zu  Begin n  der  Arlieit  als 
mogliche  Ursachen  desselben  angegeben  wurden.  verhiilt.  So- 
weit  es  dat'tir  von  Tnteresse  ist,  werde  ich  audi  einige  Anffahen 
iiber  die  klinisclien  Verhaltnisse  der  von  mir  beobachten  20 
Falle  machen.  (Siehe  hierzu  auch  Tab.  II.  Die  Nuramern  der 
einzelnen   Fiille  entspreclien  einandcr  in  Tahelle  I  und  II.) 

a)  Vergleich  mit  Rheumatismus  acutus. 

In  Fig.  4  ist  zum  Vergleich  init  der  Erythemakurve  auch 
die  Kurve  eines  Falles  von  Rheumatismus  acutus  eingezeich- 
net.  Die  Kurve  kann  wohl  als  typisch  fiir  diese  Kraukheit 
gelten,  und  stimmt  auch  mit  den  Angaben  von  Sahli  (1.  c.) 
und  Nageli  (1.  c.)  und  anderen  gut  tiberein.  Es  springen  fol- 
gende  Unterschiede  zwischen  den  beiden  Kurven  ins  Auge. 
Beim  Rheumatismus  besteht  wahreud  des  Fiebers  eine  merk- 
liche  hohere  Gesamtleukocytose  als  beim  Erythema  nodosum 
(im  Verhaltnis  zu  anderen  Infektionskrankheiten  ist  sie  uatilr- 
lich  auch  nur  gering).  Beim  Rheumatismus  sind  die  Neutro- 
philen  starker  vermebrt,  die  Lymphocyten  starker  vermindert; 
der  Abfall  der  Xeutrophilen  erfolgt  fast  immer  erst  zur  Zeit 
des  Fieberabf'alls.  Die  Monocytose  ist  eine  kurz  dauernde  und 
hat  ihren  Hohepunkt  zu  gleicber  oder  wenigstens  fast  zu 
gleicher  Zeit  wie  die  Vermebrung  der  Xeutrophilen.  Beim 
Erythema  dagegen  fallt  die  neutrophile  Leukocytose  in  das  In- 
kubationsstadium  (wahrscheinlich)  oder  in  die  allerersten  Fie- 
bertage  und  in  den  letzten  Fiebertagen  ist  fast  immer  schon 
eine  deutliche  Lymphocytose  vorhanden.  Die  Monocytose  hat 
hier  ihren  Hohepunkt  spater.  Schliesslich  ist  die  Rtickkehr 
zum  normalen  Blutbild  beim  Rheumatismus  eine  raschere. 
Ausserdem  iindet  beim  Rheumatismus  keine  Linksverschiebung 
des  neutrophilen  Blutbildes  statt.^  Mangels  gentigend  zahl- 
reicher  eigener  diesbeziiglicher  Blutuntersuchungeu  will  ieh 
das  Nichtauffinden  von  Plasmazellen  bei  Rheumatismus  acutus 
nicht  zu  hoch  bewerten;  doch  finde  ich  hieriiber  auch  in  der 
Literatur  keine  Angaben.  Naeh  dem  Blutbilde  zu  urteilen, 
erscheint  mir  also,  auch  ohne  diesen  letzten  Punkt,  der  Schluss 
auf  einen  Zusammenhang  zwischen  beiden  Krankheiten  nur 
schwer  moglich  zu  sein. 

1  Vergleiche  auch  Sahli  (1.  c.  S.  400)  und  Schilling:  Das  Blutbild  und  seine 
klinische  Verwertung  S.  95,  1922.    (Erst  nacli  Abschluss  dieser  Arbeit  erschienen.) 
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TabeUe 


Alter 

Abstam- 

mung 
(Familie) 

1 
Beruf 

Stadtanf- 
euthalt 

Tuberkulose 

Familie        fS,«"«         .^fene 
iruhere  i     jetzige 

No.    1  9 

26 

Kaufmanns  Schw ester  Mehrere  Ge 
1   ^i  Jahr   ;   nerationeu 

— 

—                — 

No.    2cf 

20 

Bauern 

Land- 
handler 

— 

1 

- 

No.    3  9 

21 

Bauern 

Schwesten    4  Monate 

Vs  J.      1 

1  Matter-  i  Vor  4  J. 
geschwister  Pleuritis 

Rontgen: 

pleur. 
Schwarten 

No."  4  9 

19 

vom  Lande     Dienst-    |     3  Jahre 
madchen  j 

1 

— 

No.    5  9 

22 

Hand- 
werker 

Schwester 

3/4   J. 

1  Generat. 

i 

Rontgen:  — 

No.    6  9 

26 

Arzt 

Schwester 

1/2    J. 

Mittelstadt 
^'•>  J.  Grossst. 

—                — 

Rontgen : 
Hilnsdr. 

No.    7cf 

32 

Gelehrten        Arzt 

3  Generat. 

— 

1921 
Rontgen 

Rontgen: 
Hilnsdr. 

No.    8  9 

24 

Hand-         Naherin   [  1  Generat. 
werker 

— 

— 

— 

No.    9  9 

26 

Bauern 

Schwester      2  Jahre 
1  J. 

— 

— 

— 

No.  10  9 

i 

20 

Hand-         Dienst-      1  Generat. 
werker       madchen 

__                _ 

— 

!  No.  11  9 

28 

vom  Lande  Schwester      3  Jahre 

i    -'.u  J. 

1  Bruder?         — 
9  gesund 

— ■ 

No.  12  9 

46 

vom  Lande!    Dienst-        15  Jahre 
1  madchen 

— 

1 

No.  13  9 

29 

Bauern 

Schwester!     9  Jahre 

V2    J. 

1  Mutter- 
geschwister 

— 

No.  14  9 

16 

Hand- 
werker 

Naherin     1  Generat. 

— 

— 

— 

No.  15  9 

21 

vom  Lande 

Dienst-    ;       1  Jahr 
!  madchen  ; 

— 

— 

Rontgen : 
intiltr.  d. 

No.  16  9 

16 

Arbeiterstochtcr      ,  1  Generat. 

— 

1 

- 
1 

No.  17  9 

25 

?           Stud.  med.            ? 

—                — 

— 

No.  18  9 

21 

vom  Lande  j  Schwester'      \2  Jahr 

1      'h  J.      1 

— 

— 

spiiter 
Pleuritis 

No.  19  9 

22 

vom  Lande  I  Schwestei 

1      V'.>  J_ 

\'2  Jahr 

— 

— 

— 

No.  20  9 

19 

Hand- 
•werker 

1   Kinder- 
fraulein 

10  Jahre 

— 

— 

spater 
Plenritis 
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COd 


II. 


li  e  I  a  s  t  u 

»  P 

UluMiniat.  acut. 

liifcktions- 

miiglichkeit 

init  Ervth.  n 

.Muskrl   n. 

Geleuk- 
schmerzen     ' 

Bemerkungen 

KSrperbau 
(haliit.  phtis?'' 

Piniutt 

friihor      ,i''tzt 

normal 

■    - 

—             — 

?  siehe  y.  HUT 

— 

i 

normal 

+ 

—             — 

y     >     >     - 

Beide  Knio 

normal 

■     - 

— 

— 

Zimmcr- 
genoss.  V.  5 

Wadfu 

kraftig 

—  V 

—            — 

— 

Fussgelk. 

Angobl.  vor  3 
Jahreu  Er.  n. 

sehr 
kraftig 

+   + 

Vor  6 
Jahr. 

Er.  nod.   14 
Tage  n.  3 

Waden 
Xnie 

etwas 
schwachl. 

+ 

— 

~ 

?  siehe  S.  607 

Oberarm. 
Waden 

kraftig 

kraftig 

+ 
frtiher  — 

+ 

Kontakt  mit 

Eryth.  nod.- 

Paiieuten 

Rhcken 

Oberarme 
Oberschenk. 

1910  I'neumon.  i 
1918  Grippe    \ 

sehr 
kraftig 

+  + 

— 

— 

— 

Fiisse 
Kniegel. 

1  Bruder  hatte 
Er.  nod. 

kraftig 

+  + 

— 

— 

— 

Fiisse 
"Waden 

Angina  vor     1 
d.  Eryth. 

sehr 
kraftig 

+  -t- 

— 

— 

Zimmer- 
genoss.  V.  13 

Knie 
Waden 

kraftig 

•) 

— 

— 

— 

— 

Angina  vor 
d.  Eryth. 

normal 

i 

+ 

— 

— 

Er.  nod.  3 
Woch.  n.  11 

Riicken 

1918  Grippe 

1 

etwas 
schwaclil. 

+ 

— 

— 

— 

Fussgel. 

etwas 
schwachl. 

+  + 

— 

— 

— 

Beianiuskelu 

2  Briider  hatten 
Er.  nod. 

normal 

+ 

— 

— 

— 

Fiisse 
Knie 

1918  Grippe 

normal 

-.- 

— 

— 

— 

Waden 
Arme 

kraftig 

+     -T 

— 

— 

?  siehe  S.  607 

Beinmuskeln 

normal 

+ 

— 

— 

?  siehe  S.  607 

Knie 

normal 

+ 

— 

— 

— 

Fiisse 
Knie 
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b)    Erythema    nodosum    als    Infektionskrankheit    sui    generis. 

Es  ist  weiter  zu  besprechen.  ob  man  nach  dem  Blutbilde 
das  Erytbema  nodosum  als  eine  Infektionskrankbeit  sui  generis 
ansebeu  kann.  Es  finden  sicb  mancbe  Parallelen  zu  den  Blut- 
bildern  einiger  Infektionskrankbeiten  und  zwar  besonders 
solcber.  die  ebenfalls  mit  einer  HautafFektion  einbergeben.  Icb 
mocbte  bier  berausgreifen  Morbilli  und  Eubeolae.  bei  denen 
z.  B.  die  neutropbile  Leukocytose  aucb  in  die  Inkubationszeit 
beziebunffsweise  in  die  ersten  Tage  der  Haut-aif'ektion  fallt^ 
wiibrend  kurz  nacb  Ausbrucb  derselben  eine  Lympbocytose. 
oft  aucb  wie  bei  Rubeolae  eine  Monocytose  auftritt.  Bei  an- 
deren,  wie  bei  Variola  und  Varicellen.  tritt  neben  frtibzeitiger 
Lvmpbocytose  aucb  eine  starke  Monocytose  auf.  Es  zeicbnen 
sicb  Rubeolae  durcb  ausserordentlich  starkes  x4.uftreten  von 
Plasmazellen  aus,  die  wie  oben  (S.  602)  erwabnt.  beim  Ery- 
tbema  nodosum  nicbt  in  so  grosser  Zabl  vorkommen:  Variola 
und  Varicellen  zeigen  zablreicbe  Myelocyten,  die  aucb  bei 
Xorbilli  keine  Seltenbeit  sind,  wabrend  sie  beim  Erytbema 
feblen.     Siebe  Xageli  (1.  c). 

Das  Verbalten  der  Eosinopbilen  bei  Erytb.  nod.  liesse  sicb 
ebenfalls  zum  Vergleicb  beranzieben. 

Das  Blutbild  des  Erytbema  nodosum  zeigt  also  Parallelen 
zu  manchen  anderen  Infektionskrankbeiten  und  man  konnte 
es  wobl  selbst  aucb  als  eine  solcbe  auffassen. 

Kliniscb  spricbt  dafiir  aucb  die  baufige  Angabe  von  Fallen, 
die  auf  Ansteckung  hindeuten;  unter  anderen  aucb  bei  Hegeler 
(1.  c).  Aucb  unter  meinen  20  Fallen  kann  icb  wenigstens  3 
anfiibren,  die  diese  Anscbauung  nabe  legen  (siebe  Tab.  II): 
Fall  3,  5  und  Fall  11,  13  bewobnen  dasselbe  Zimmer  als  EJran- 
kenscbwestern  und  es  trat  bei  Fall  5  und  13  das  Erytbema 
je  14  und  21  Tage  nacb  der  Erkrankung  der  Zimmergenossin 
auf.  Besonders  auffallend  erscbeint  mir  aber  meine  eigene  Er- 
krankung an  Erytbema  nodosum  (Fall  7  in  den  Tahellen).  die 
bei  meinem  Alter  und  Gescblecbt  wobl  zu  den  Seltenbeiten 
zablen  diirfte.  Das  Erytbema  trat  bei  mir  selbst  in  einwand- 
freier  und  ziemlicb  scbwerer  Form  zam  Scbluss  meiner  Unter- 
sucbungen  auf.  die  micb  naturgemass  in  bautigen  Kontakt  mit 
den  tibrigen  Fallen  gefubrt  batten.^    Unter  den  Patienten  fin- 

^  Ich  erinnere  mich  auch,  dass  ich  niich  etwa  10  Tage  vor  Ausbrnch  des  Ery- 
tliems    an    der    abgebrochenen    Kante   eines  mit  frischem  Ervthemblut  bedeckten 
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den  sich  noch  mehrere  audere  Schwesterii.  die  aut"  derselben  Sta- 
tion zusamraen  arbeiteten  und  audi  kur/  nacheinander  Kry- 
thema  nodosum  bekameu.  Schliesslich  sei  noch  das  gehiiutte 
Auftreien  des  Erythema  nodosum  zu  bestimmten  Jahreszeiten 
als  Parallele  zu  anderen  Tnfektionskrankheiten  anget'iihrt. 
Meine  Falle  verteileu  sich  wie  I'olgt  auf  die  einzelnen  Mouate 
des  Friihjahrs  li>22:  Dezember  1921:  2,  Januar  1922:  1,  Februar 
1922:   2.  :\[arz:  4.  April:  »>.  Mai:  4,  Juni:   1. 

c)    Erythema  nodosum  als  Symptomenkomplex  bei  verschie- 
denen  Erkrankungen. 

Weiter  komme  ich  auf  die  zu  Beginn  der  Arbeit  erwahnte 
Ansicht  zuriick,  die  das  Erythema  nodosum  als  einen  Symp- 
tomenkomplex an.-ieht,  der  bei  verschiedenen  Krankheiten  auf- 
treten  kann.  Bei  Hegeler  (1.  c.)  findet  sich  eine  austuhrliche 
Zuzammenstellung  liber  Auftreten  bzw.  Zusammentretfen  von 
Erythema  nodosum  nach  gewissen  Arzneien  und  mit  Masern, 
Scharlach,  Typhus,  besonders  aber  mit  Meningitis  cerebrospi- 
nalis.  Diese  letztere  Beobachtung  ist  auch  gemacht  von  Chev- 
REL  und  Bourdonxi£;re/  weiter  von  Tiiomsen^'  und  anderen. 

Zur  Stiitze  dieser  Theorie  von  verschiedenen  Ursachen  des 
Erythema  nodosum  konnte  man  anfuhren,  dass  sich  bei  einem 
Teil  meiner  Falle  ein  von  den  anderen  verschiedenes  Blutbild 
zeigt,  indem  bei  ihnen  sich  noch  eine  ganze  Zeit  wahrend  des 
Erythems  prozentual  normale  oder  leicht  erhohte  Zahlen  ftir 
die  Xeutrophilen  ergeben,  wahrend  bei  den  anderen  schon  eine 
Lymphocytose  vorhanden  ist.  Mit  Riicksicht  auf  den  spateren 
Ausgleich  und  ein  haufiges  ahnliches  Vorkommen  bei  vielen 
anderen  sicher  monatiologischen  Krankheiten  scheint  mir  diese 
Diiferenz  jedoch  nicht  iiberschatzt  werden  zu  diirfen,  zumal 
ich  unter  den  klinischen  Symptomen  der  beiden  im  Blutbild 
etwas  verschiedenen  Gruppen  keinen  sicheren  Unterschied  ent- 
decken  konnte.  Die  Moglichkeit  einer  verschiedenen  Atiologie 
kann  ich  natiirlich  nicht  abstreiten,  schon  deshalb  nicht,  well 
mir  leider  gar  keine  Falle  von  Erythema  nodosum  bei  Kindern 
zur  Verfiigung  standen  (siehe  Tab.  11),  bei  denen  ja  vielleicht 

Objekttragers  leicht  verletzt  hatte.  Doch  liegt  es  mir  fern,  wie  sich  spater  zei- 
gen    wird,    ans    diesem   post  hoc  ein  nnbedingtes  propter  hoc  machen  zu  woUen. 

^  Zitiert  nach  Kraus  und  Bkugsch,  Bd.  2,  S.  59. 

"  Mitgeteilt  iu  einer  Versammlung  der  Medizinischen  Gesellschaft  zu  Kristiania. 
Norsk  Magaz.  f.  Lsegevidensk.  1922. 
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eine   andere  Atiologie  unci  ein  deutlich  verschiedenes  Blutbild 
vorhanden  sein  konnte. 

An  dieser  Stelle  sei  noch  ein  weiterer  Yergleich  gezogen, 
namlich  der  des  Erythema  nodosum  mit  einer  Anaphylaxie/ 
Hier  zeigeu  sich  nach  meiner  Meinung  in  der  Tat  autFallende 
Ubereinstimmungen.  Friedberoer"  schreibt  iiber  das  Blutbild 
bei  Anaphylaxie:  ^Wahrend  im  Inkubationsstadium  die  Leuko- 
cytenzahl  massig  ansteigt,  sinkt  sie  mit  dem  Eintritt  der  Er- 
scheinungen  betrachtlich  ab  und  kann  in  seltenen  Fallen  ex- 
cessiv  niedrige  Grade  erreichen.  Der  Absturz  der  Leukocyten- 
zabl  beruht  fast  ausschliesslich  auf  einer  Verminderung  der 
polynuclearen  Zellen.  Aber  auch  mit  den  mononuclearen  ge- 
hen  Veranderungen  vor.  da  viele  grosse  mononucleare  Zt-llen 
mit  breitem  Protoplasma  sowie  Ubergangszellen  auftreten.  Yon 
PiRQi  ET  und  Schick  wiesen  auch  darauf  bin,  wie  ahnlich  das 
Verhalten  der  Leukocyten  bei  der  Serumkrankheit  der  Leuko- 
penie  im  Stadium  des  Exanthems  bei  Hasern.  Pocken  und 
Impfung  ist.^'  Diese  Angaben  entsprechen  aufFallend  dem  Be- 
funde  bei  Erythema  nodosum;  es  fehlen  ihnen  leider  weitere 
Ausflihrungen  iiber  das  morphologische  Verhalten  der  einzelnen 
Zellarten.  Ich  selbst  land  bei  einig^-n  wenigen  zum  Vergleich 
mit  Eryth.  nodos.  angefertigten  Ausstrichpraparaten  bei  Diph- 
terieserumexanthemen  grosse  Ahnlichkeiten  in  morphologischer 
Beziehung.  Insbesondere  land  ich  etwa  in  gleichem  3Iasse 
wie  bei  Eryth.  nod.  Plasma-  und  Radkernzellen.  lEan  konnte 
nun  einwenden.  dass  dem  Blutbilde  des  Erythema  nodosum 
im  Gegen^atz  zu  einer  Anaphylaxie  die  sonst  haufig  angegebene 
starke  Vermehrung  der  Eosinophilen  fehlte.  Doch  scheint  die 
Eosinophilic  bei  der  Anaphylaxie  nach  neueren  Angaben  nicht 
so  durchgangig  aufzutreten,  wie  man  friiher  angenommen  hat, 
oder,  um  es  deutlicher  auszudrticken,  sie  erreicht  wahrschein- 
lich  ihreu  Hohepunkt  schon  in  der  Inkubationszeit.  direkt  vor 
oder  mit  dem  Ausbruch  des  Serumexanthems,  wahrend  nach 
Ausbruch  desselben  die  Eosinophilen  stark  vermindert  werden 
beziehungsweise  ganz  verschwinden,  um  in  der  Eekonvaleszenz 
eine    zweite    Vermehruns'  zu  erfahren.^     Dieses  Verhalten  ist 


^  Es  sei  mir  gestattet.  diesen  Ansdruck  hier  zu  gebraticheu  obgrleicli  er  yiel- 
leiclit  uicht  ganz  korrekt  ist.  da  vielfacli  iinr  die  Er^chiinuugen  des  anaphylak- 
tischen  Shoks  so  bezeichuet  werden  im  Gegensatz  zu  dem  spateren  Exanthem, 
welch  letzterem  irh  in  folgeuden    das  Ervthema  nodosum  vergleichen  mochte. 

-  Kraus  und  Bkugsch,  Bd.  2,  Teil  l."s.  937. 

^  Aucb  nacli  einigen  eigenen  Beobachtungen. 
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gut  mit  dem  der  Eosinophilen  bei  Erythema  nodosum  (siehe 
S.  5!»7)  in  Einklang  zu  briiigen;  das  geringe  Aut'treten  oder 
gar  Fehlen  der  Eosinophilen  Tora  '2.  Tage  des  Ervthems  an 
macht  eine  vorhergegangene  Yermehrung  sehr  vvalirscheinlich, 
aueh  die  zweite  (posttoxische?)  Vermehrung  in  der  Rekonvales- 
zenz  ist  deutlich  zu  konstatieren.  Eine  weitgehende  zahlen- 
mSssige  Ubereinstimraung  tindet  sich  auch  mit  dem  Blutbilde 
von  7  Diphtherieserumanaphylaxien,  die  Kylin^  beschreibt. 

Auch  die  klinischen  Symptome  des  Erythema  nodosum 
scheinen  mir  nicht  gegen  eine  Auffassung  als  Anaphylaxif  zu 
sprechen.  Es  sei  daran  erinnert,  dass  ein  Serumexanthein 
manchmal  den  Charakter  eines  Erythema  nodosum  annehmen 
kann;  o  derartige  Falle  sirid  mitgeteilt  von  Uf-TVEDX."  Die 
bei  fast  alien  Fallen  von  Erythema  nodosum  beobachteten 
Gelenk-  iind  ]\[uskelschmerzen  sprechen  eben falls  dafiir.  Sie 
sind  es  wohl,  die  sonst  als  Hauptgruud  I'lir  die  Gleichheit  oder 
Verwandtschaft  des  Erythema  nodosum  mit  Rheumatismus  an- 
gefiihrt  werden.  Die  einzige  meiner  Patienten  die  frtiher  an 
Rheumatismus  gelitten  hat.  erzahlte  mir  jedoch,  dass  sie  die 
Schmerzen  bei  Erythema  nodosum  anders  als  bei  Rheumatismus 
empfande,  erstens  \varen  sie  bei  Erythema  mehr  in  den  Muskeln 
lokalisiert  und  zweitens  hatten  sie  einen  tliichtigeren,  nach 
langerer  schmerzfreier  Zeit  aber  oft  wieder  an  derselben  Stelle 
auftretenden  Charakter.  Einen  Vergleich  mit  Rheumatismus 
acutus  kann  ich  bei  mir  selbst  nicht  anstellen,  da^egen  kenne 
ich  an  mir  selbst  genau  die  Muskel-  und  (lelenkschmerzen  der 
Anaphylaxie.  Ich  bekam  namlich  dreimal  nach  Tetanus  anti- 
toxineinspritzungen    bei    Kriegsverwundungen    etwa    10    Tage 

^  Kylin,  Eosinophile  Blntzellen  und  Sernmexanthem.  Acta  medira  Scan- 
dinavica,  Bd.  51,  S.  35  ff.,  1919.  Eine  Diflerenz  besteht  nnr  in  der  .bei  Kylin 
geringnreu  Anzahl  der  Monocyten.  Es  ist  nicht  nnwahrscheinlich,  dass  dies  da- 
durch  znstande  gekommeu  ist,  dass  Kylix  nur  MAY-GRUXWALD-Farbuug  an- 
wandte,  bei  der  bekanntlich  die  Momicyten  sehwer  von  anderen  Zellen  zu  dif- 
ferenzieren  sind.  Kylin  lehnt  iibrigens  im  vermeintlicheu  Gegensatz  zu  Sahli, 
ScHlTTENHELM,  ScHLECHT  und  anderen  die  Hypereosinophilie  bei  Seruniexanthem 
ab.  Seine  eigenen  Falle  zeigen  sie  aber  ausnahnislos,  teilweise  bis  zu  10  %  der 
Gesamtleukocyteu,  und  zwar,  wie  ich  es  eben  cliarakterisierte,  mit  dem  Hcihepnnkt 
kurz  vor  oder  mit  dem  Ausbruch  des  Esauthoms  und  mit  Verschwinden  bezie- 
hangsweise  Verminderung  der  Eosinophilen  im  T.aufe  desselben.  Es  entsprirht 
auch  Kylins  Fall  V  genau  Schlechts  Fall  III  (Deutsch.  Arch.  f.  klin.  Medizin, 
Bd.  98,  S.  311).  Die  Behauptung  der  genanntcn  Autoren,  das  bei  SeTum-Krank- 
heit  Eosinophilic  auftritt,  ist  also  ganz  richtig,  allerdings  mit  der  KYLixschen 
Erweiterung.  dass  wiihreud  des  Strnm-Exanthcms  eine  Verminderung  eintritt. 
Soweit  mir  die  von  Kylin  angezogene  Literatur  zu  Gebote  stand,  habe  ich  auch 
nie  das  Gegenteil  behauptet  gefunden. 

^  Norsk  Magaz.  f.  Liegevidensk.  1920. 
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nach  der  jeweiligen  Einspritzung  eine  ausgesprociiene  ziemlich 
schwere  Serumkrankheit,  die  neben  Urticaria  mit  starken  fitich- 
tigen  aber  oft  an  derselben  Stelle  wiederkehrenden  Schmerzen 
in  E-iicken,  Waden-  und  Oberarmmuskeln  sowie  in  den  Hand- 
und  Kniegelenken  einhergingen;  einmal  trat  auch  ein  kleiner 
Erguss  im  linken  Kniegelenk  bei  mir  auf.  Diese  Beschwerden 
waren  von  genau  derselben  Art  und  noch  wochenlang  in  die 
Rekonvaleszenz  sich  erstreckender  Dauer  wie  diejenigen,  die 
ich  jetzt  wahrend  und  nach  dem  Erythema  nodosum  hatte. 
Ich  will  aber  dieser  Schmerzfrage  keine  allzugrosse  Bedeutung 
beilegen.  Es  sei  noch  erwahnt,  dass  die  starke  Eiweissemp- 
findlichkeit  von  mtitterlicher  Seite  in  meiner  Eamilie  erblich 
ist.  Von  letzteren  Gesichtspunkte  aus  ist  nun  das  nicht  sel- 
tene  Auftreten  von  Erythema  nodosum  in  derselben  Eamilie 
von  Interesse.  Mehrere  derartige  Falle  sind  bei  Heqeler  (1.  c.) 
zitiert.  Auch  unter  meinen  Fallen  finden  sich  zwei,  wo  Ery- 
thema nodosum  frtiher  bei  Geschwistern  aufgetreten  war  (Fall  9 
u.  15).  Mann  konnte  sich  vorstellen,  dass  eine  erbliche  Dis- 
position zu  Eiweissiiberempiindlichkeit  bei  Aufnahme  eines  ge- 
wissen  oder  auch  mehrerer  verschiedener  Gifte  beziehungsweise 
Bakterieneiweisse  in  den  Korper  ein  Erythema  nodosum  her- 
vorruft.  Es  wtirde  also  von  Interesse  sein,  bei  moglichst  zahl- 
reichen  Fallen  von  friiherem  oder  spaterem  Erythema  nodosum 
festzustellen,  ob  sie  auch  sonst  zum  Beispiel  bei  Seruminjek- 
tionen  zu  auttalligen  Anaphylaxien  neigen.  Das  familiare 
Auftreten  von  Erythema  nodosum  wild  sehr  schon  in  den 
Stammtafeln  zweier  Familien  gezeigt  von  Munch  Soegaard/ 
Und  zwar  treten  in  den  beiden  Familien  Erythema  nodosum 
und  Tuberkulose  familiar  auf. 


d)  Erythema  nodosum  als  Symptona  einer  Tuberkulose. 

Hiermit  wird  die  letzte  Frage  beriihrt  namlich  die,  ob  nach 
dem  Blutbilde  auf  einen  Zusammenhang  des  Erythema  nodo- 
sum mit  Tuberkulose  zu  schliessen  ist.  Man  konnte  dies  zum 
Beispiel,  indem  man  des  Erythema  nodosum  als  Anaphylaxie 
auf  das  Bakterieneiweis  des  Tuberkelbazillus  auffasste.    Dieser 


^  Munch  Soegaard,  En  epidemiologisk  og  genealogisk  undersokelse  av  tnber- 
kulosens  optrjeden  i  en  lukket  uorsk  fjurdbvgd.  Gedruckt  als  Mamiskript,  Bergen 
1916  (Grieg). 
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Auttassung  hnldigt  Ernberg/  der  die  ebenfalls  als  Anaiili\  - 
laxie  anzusehende  Tuberkulinrt'aktion  mit  Erythema  nodosum 
vergleicht.  Xaeh  ihm  besteht  auch  eine  weitgehcnde  histolo- 
gische  Ahnlichkeit  zwischen  Krythem-  iiud  Tiiberkulin-Knoten;* 
weiter  hat  er  durch  Tuberkulininjektionen  in  mehreren  Fallen 
eiu  schon  abgelasstes  Erythema  nodosum  zum  ^\'iede^auftiaoke^n 
bringen  konneu. 

Es  ware  also  ein  Vergleicli  zwischen  dem  Blutlnld  des  Ery- 
thema nodosum  und  dera  nach  einer  Tuberkulininjektion  zu 
Ziehen.  Das  letztere  Blutbild  ist  vielfach  untersucht  wordeu; 
ich  nenne  Brosamlein^  und  Reichmann,*  weiter  Sahli  (1.  c.) 
und  Nageli  (1.  c.).  Nach  diesen,  bosonders  nach  Reichmann 
tritt  nach  Tuberkulininjektionen  zunachst  eine  Vermehrung  der 
Polymorphkernigen  auf,  darauf  eine  Vermehrung  derMonocyten 
und  Ijymphocyten,  und  zwar  ist  die  Vermehrung  der  ersteren 
starker  und  iiinger  andauernder  und  setzt  die  der  letzteren 
spater  oder  eventuell  garnicht  ein,  je  hoher  die  Tuberkulin- 
dosis  beziehungsweise  je  widerstandsunfahiger  der  Korper  ge- 
gen  die  Krankheit  ist  und  umgekehrt.  Bei  (verhaltnismassig) 
geringeren  Tuberkulindosen  beginnt  die  Lymphocytenvermehr- 
ung  etwa  am  2.  bis  3.  Tag.  Brosamlein  beschaftigt  sich 
hauptsachlich  mit  den  Eosinophilen,  fiir  die  kurz  nach  der 
Injektion  ein  Anstieg,  wahrend  des  Fiebers  ein  Abfall  und 
spater  ein  weiterer  Anstieg  zu  verzeichnen  ist  und  zwar  in 
Zahlen,  die  denen  bei  Erythema  nodosum  entsprechen.  Auch 
die  R,EiCHMANN'schen  Angaben  sind  gut  mit  dem  Blutbild  des 
P^rythema  nodosum  in  Einklang  zu  bringen  (S.  591  if.).  Man 
mlisste  alsdann  die  Falle,  bei  denen  wahrend  des  Fiebers  be- 
ziehungsweise noch  nachher  eine  neutrophile  Leukocytose  be- 
stand,  als  solche  aufFassen,  die  besonders  empfindlich  gegen 
das  Tuberkulosegift  beziehungsweise  weniger  widerstandstahig 
dagegen  waren;  unter  diesen  Fallen  findet  sich  librigens  auch 
der  einzige  von  alien  20  (Tabelle  I  und  II,  Fall  3),  bei  dem 
nach  der  Anamnese  auf  einen  fruheren  tuberkulosen  Insult 
(Pleuritis  vor  4  Jahren)  zu  schliessen  ist. 


^  Ernberg,  Das  Erythema  nodosum  und  seine  Bedeutnng.  Jalirb.  f.  Kinder- 
heilkunde,  Bd.  95.  Heft.  1,  1921. 

-  Diese  Ahnlichkeit  wird  in  einem  nach  Abschluss  dieser  Arbeit  erschienenen 
Aufsatz  von  Holland  (Norsk  Magaz.  f.  Lsegevidensk.,  Angust  1922,  S.  628)  be- 
stritten. 

"■  Brosamlein,  Deutsch.  Arch.  f.  klinische  Medizin,  Bd.  115,  S.  146  if. 

^  Reichmann,  Deutsch.  Arch.  f.  klinische  Medizin,  Bd.  126,  S.  413  ft". 

\2— 222604.   Acta  med.  Scnndinav.    Vol.  LVII. 
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Zieht  man  audi  hier  wieder  die  klinischen  Symptome  (ver- 
gleiche  Tabelle  II)  meiner  Falle  znm  Vergleich  heran.  so 
scheint  allerdings,  ein  Ziisammenhang  mit  Tuberkulose  nicht 
selir  wahrscheinlich.  Zwar  reagierten  von  den  20  Fallen  18 
und  zum  grossten  Teil  stark  positiv  auf  Pirquet;  und  es 
konnte  seiu,  dass  der  negative  Ausfall  der  beiden  iibrigeu 
(mit  ?  versehenen,  bei  denen  die  Pustel  im  Durchmesser  nieht 
die  von  Pirquet  gelbrderten  5  mm  erreichte)  darauf  zurlick- 
zuftiliren  ist,  dass  ich  durcb  den  frtihzeitigen  Abgang  dieser 
beiden  Patienten  gezwungen  war.  die  Reaktion  in  einen  so 
frtihen  Zeitpunkt  der  Rekonvaleszenz  vorzunehmen,  indem  sie 
erfahrungsmassig  oft  noch  negativ  ist,  wabrend  sie  spater  doch 
nocli  positiv  werden  kanu  (Erxberg  1.  c).  Doch  ist  sonst  die 
tuberkulose  Belastung,  wie  sich  in  Tabelle  II  zeigt.  nur  aus- 
serordentlich  gering,  denn  in  direkter  Aszendenz  konnte  ich 
bei  recht  genauem  Naehfragen  nicht  einen  einzigen  Tuber- 
kulosefall  ausfindig  machen,  und  nur  l3ei  2  Fallen  war  je  ein 
Muttergeschwister  tuberkulos  gewesen  und  bei  einem  dritten 
ein  Bruder  suspect.  Uiese  geringe  familiare  Tuberkulosebe- 
lastung  bei  Erythema  nodosum  wird  tibrigens  auch  von  An- 
hangern  der  Tuberkulosetheorie  angegeben,  zum  Beispel  Ern- 
BERG.  Auch  Vetlesex  (1.  c.)  kounte  bei  seinen  45  Fallen  nur 
6  sichere  Belastungen  angeben.  Der  Tuberculosel'amilienbe- 
lastungprozentsatz  meiner  20  Falle  =  15  ""  (wenn  man  streng 
rechnet)  ist  tibrigens  so  auffallend  gering.  dass  er  nicht  nur 
gegeniiber  dem  von  100  wahllos  herausgegrifFenen  Tuberkulose- 
fallen  =  55  '",  sondern  auch  gegeniiber  dem  von  100  nicht 
tuberkulosen  Kranken  =  26  %  der  hiesigen  Klinik.  weit  zu- 
ruckbleil)t.  Auch  der  Korperbau  der  Kranken  machte  eine  der- 
artige  Belastung  nicht  wahrscheinlich,  im  Gegenteil,  es  faudeu 
sich  sehr  viel  besonders  kraftig  gebaute  Menschen  und  kein 
einziger  habitus  phtisicus.  Der  Prozentsatz  einer  I'estgestellten 
oder  wahrscheinlichen  tuberkulosen  Erkrankung  ist  ebenfalls 
gering  (Rontgenaul'nahmen  siehe  Tabelle  11).^ 

Ein  Anhanger  der  Tuberkulosetheorie  kann  aber  diesen  Tat- 
sachen  die  Deutung  geben,  dass  das  Erythem  gerade  als  Symp- 
tom bei  Menschen  aufzufassen  ware,  deren  Konstitution  sich 
kraftig  gegen  das  Tuberkulosegift  zu  wehren  vermochte,  wS,- 
rend  die  selbst  oder  familiar  belasteten  nicht  mehr  dazu  neig- 

^  Drei  nach  Abscliluss  der  Arbeit  uutersuchte  Aveitere  Falle  waren  auch  wedi-r 
familiar  uoch  selhst  tuberkulos  belastet;  bei  einem  von  diesen  war  Piri^let  negativ. 
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ten  aut'  tlit'se  A\'eist'  /u  reagieren.  (Hierzu  siehe  aher  audi 
die  auf  S.  (!1()  antgeworfene  Frage  einer  moglichen  Disposition 
zur  Eiweissiibt'remptindlif'likeit.)  Die  auf  S.  60(i  erwahnte 
Mogliehkeit  einer  Aiisteckuug  mit  I'^rytheiua  nodosum,  bei  der 
Annahme  desselben  als  Int'ektionskrankheit  liesse  sich  dann 
so  ilbersetzen,  dass  eine  etwa  gleichzeitige  tuberkulose  Tnt'ek- 
tion  stattget'unden  hatte.  In  der  Tat  ist  hier  in  der  Klinik 
die  Beobaehtung  gemacht  worden,  dass  die  aus  gesunden 
Bauernt'amilien,  ineist  direkt  voni  Land  kommenden  I*robe- 
schwestern,  aurt'allend  hautig  an  Erythema  nodosum  erkranken, 
nachdem  sie  eine  zeitlang  besonders  auf  Tuberkulosestationen 
gearbeitet  haben.  Und  zwar  tritt  die  Krankheit  in  den  weit- 
aus  meisten  Fallen  wahrend  des  ersten  Jahres  der  Schwestern- 
tatigkeit  auf.  Auch  fiir  mich  selbst  wiirde  dies  zutreffen,  da 
ieh  in  friiherer  klinist-her  Tatigkeit  vor  dem  .lanuar  1922  nur 
selten  mit  otfener  Tuberkulose  in  Beriihrung  gekommen  bin. 
Die  Pir([uet-E.eaktion  iiel  bei  mir  in  friiheren  Versuchen,  zu- 
letzt  im  Xovember  1921,  stets  negetiv  aus;  nach  deiu  Kry- 
thema  nodosum  war  sie  bei  mir  stark  positiv.  (Vergl.  auch 
Rontgen  Fall  7.) 

Mit  der,  haufig  so  kraftigen  Konstitution  der  Erkrankten 
liesse  sieh  auch  die  verhaltnismassige  Seltenheit  einer  ernste- 
ren,  progressiven  Tuberkulose  bei  Erwachsenen  (bei  Kindern 
scheint  es  allerdings  anders  zu  sein)  nach  Erythema  nodosum 
erklaren.  \'etlesex  kann  fiir  seine  45  F{lrythemafalle  nur  6 
sichere  und  (i  spater  suspecte  Tuberkulosen  anftihren;  und  bei 
100  von  mir  moglichst  genau  ausgefragten  olfenen  Lungen- 
tuberkulosen  gaben  nur  2  "o  ein  frtiheres  Erythema  nodu- 
sum  an. 

Will  man  also  das  Erythema  nodosum  als  Anaphylaxie 
auf  Tuberkulosebakterieneiweiss  auffassen,  so  ist  auch  die  so 
haufig  sehr  lang  dauernde  spatere  Lymphocytose  und  Mono- 
cytose  dem  nicht  im  AVege.  Sie  stimmt  gut  tiberein  mit  den 
Zahlen,  die  unter  anderen  Weil/  Scuwermann'  und  Steffen'^ 
bei  initialer  Tuberkulose  gefunden  haben.  Siehe  auch  Pappbx- 
HEIM,  Sahli  und  Nageli  (1.  c). 


^  Weil,  Das  Leukozytenbild  bei  Tnbfrknlosei).  Zeitschr.  fiir  Tuberkulose,  Bd. 
29,  S.  193  ff.,  1918. 

^  SCHWERMANN,  Blutuntersuchungon  bei  Luugentuberkulose.  Zeitsciir.  f.  Tu- 
l)erkulose,  Bd.  22,  S.  20  ft\ 

^  Steffex,  THier  Blutbefunde  bei  Luiigentul)erknlose.  Deutsche  Zeitsolir.  fiir 
klinische  Medizin.     Bd.       ,  8.  355  ff.,  1910. 
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Schilling  (1.  c.)  gibt  ausserdem  auch  eine  Linksverschiebung 
bei  den  Neutrophilen  an,  indem  stabkernige  Neutropbile  in 
grosserer  Zahl  auftreten.  Die  gleiche  Beobachtung  babe  ich 
bei  Erythema  nodosum  gemacht. 

Nach  Nageli  trifft  man  ab  nnd  zu  als  einzige  Abnormitat 
bei  tnberkulosen  Lymphknoten  nur  eine  Monocytenvermehrung 
(vergleiche  Fall  19).  Fall  15,  iibrigens  der  einzige,  bei  dem 
das  Erythem  niclit  mehr  hier  in  der  Klinik  beobachtet  wurde, 
zeigte  26  Tage  nach  dem  Erythem  keine  Lympho-  und  Mo- 
nocytose;  es  fand  sich  bei  ihm  neben  doppelseitiger  Bronchitis 
auf  dem  Rontgenbild  ein  starker  Schatten  in  der  rechten  Spitze. 
Dies  stimmt  mit  den  Angaben  der  oben  genannten  Autoren 
tiberein,  dass  bei  Komplikationen  und  im  Stadium  der  Ver- 
schlimmerung  bei  Tuberkulose  die  Lympho-  und  Monocyten 
wieder  seltener  werden. 


C.    Zusammenfassung  der  Ergebnisse. 

Zum  Schluss  mochte  ich  noch  betonen,  dass  ich  mir  be- 
wusst  bin,  dass  die  vorliegenden  Untersuchungen  wohl  nicht 
dazu  ausreichen,  eine  der  angeftihrten  Ansichten  iiber  die 
Atiologie  des  Erythema  nodosum  als  unbedingt  falsche  oder 
richtige  hinzustellen,  und  dass  ich  mich  deshalb  um  so  mehr 
bemliht  babe,  die  Resultate  und  Vergleiche  so  unbeeintiusst 
wie  moglich  zusammenzustellen.  In  diesem  Sinne  fasse  ich 
die  Ergebnisse  der  Arbeit  folgendermassen  zusammen. 

1.  Das  rote  Blutbild  zeigt  bei  Erythema  nodosum  keine 
besonders  tiefgreifende  aber  deutliche  Veranderungen.  In  der 
Rekonvaleszenz  tritt  haufig  eine  Anamie  auf.  Es  wurden  Er- 
niedrigungen  bis  zu  3,500,000  Erythrocyten  und  ein  Farbe- 
index  bis  zu  0.7  herab  beobachtet. 

2.  Wahrend  des  Erythems  liegt  die  Gesamtleukocytenzahl 
meist  etwas  iiber  dem  Xormalen  oder  in  hochnormalen  Grenzen, 
die  hochste  beobachtete  Zahl  war  13,100.  Um  die  Zeit  des 
Ruckgangs  des  Erythems  erl'olgt  ein  Absinken  der  Leukocyten; 
bald  darauf  noch  ein  geringer  Anstieg,  daun  etwa  normale 
Zahlen. 

3.  Das  weisse  Blutbild  des  Erythema  nodosum  zeichnet 
sich  durch  eine  leichte  neutrophile  und  eosinophile  Leukocytose 
im  Inkubationsstadium  (wahrscheinlich)  beziehungsweise  ganz' 
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zu  Beginn  des  Erythems  aus.  Schun  am  1.  Tage  ties  Ery- 
thems  ist  in  vielen  Fallen  eine  Mono-  nnd  Lyinphocytose  zu 
konstatieren;  besteht  zn  dieser  Zeit  nooh  keine  solche,  so  er- 
t'olgt  doeh  wahrend  des  Erythems  uooh  eine  proi^ressive  Ab- 
nahme  der  Neutrophilen.  oft  nnter  normale  Zahlen.  Nach 
Abblassen  des  Erythems  bildeii  sich  Mono-  nnd  Lymphoeytose 
relativ  noeh  starker  ans  und  sind  oft  noch  nach  ]\IoDaten  fest- 
zustellen.  Die  Eosinophilen,  die  wahrend  des  Erythems  ver- 
mindert  siud,  vermehren  sich  nach  demselben  oft  Uber  normale 
AVerte  hinaus. 

4.  ^rorphologisch  treten  zum  Schluss  des  Erj'thems  zahl- 
reiche  stabkernige  Xeutrophile  auf  (Linksverschiebiing),  die 
manchmal  noch  lange  nachher  festzustellen  sind.  Mit  Einsetzen 
der  Lymphoeytose  und  Monocytose  erscheinen  viele  Jugend- 
formen  dieser  Zellen  sowie  Rieder-  und  auch  Radkern-  und 
Plasmazellen. 

5.  Dieses  Blutbild  macht  den  Schluss  auf  einen  Zusammen- 
hang  mit  Rheumatismus  acutus  nur  schwer  moglich. 

6.  Eine  Infektionskrankheit  sui  generis  ist  nacli  deiii  lUut- 
bilde  nieht  auszuschliessen. 

7.  Das  Blut])ild  des  Erythema  nodosum  zeigt  grosse  Ahn- 
lichkeit  mit  dem  einer  Anaphylaxie;  die  Annahme,  dass  die 
Krankheit  als  anaphylaktisches  Symptom  vielleicht  mehrerer 
verschiedener    Eiweissgifte  aufzufassen   ist,  erscheint  moglich. 

8.  Nach  dem  Blutbilde  konnte  das  Erythema  nodosum  auch 
als  anaphylaktisches  Symptom  auf  Tul)erkuloseeiweiss  ange- 
sehen  werden  (Parallele  zur  Tuberkuliureaktion).  Auch  das 
spatere  Verhalten  der  Leukocyten  entspricht  oft  dem  einer 
initialen  Tuberkulose. 


Du  reflexe  frontal  accoiupagnant  certaiiies  aflfec- 
tioiis  cerebrales. 


Par 
I.  HOLMGREN. 


Aiitant  ([ue  je  sache,  le  symptome  (|ue  je  vais  rapidement 
decrire  na  pas  encore  ete  signale-  Je  Tai  observe  pour  la  pre- 
miere fois  en  Janvier  1916  dans  un  cas  d'hemiplegie  recente 
due  a  line  hemorrhagie  cerebrale. 

Le  patient,  un  homme  de  trente  huit  ans.  etait  entre  a  ma 
clinique  (n°  32.  1916  du  journal  du  service).  Au  hasard  de 
son  examen,  en  faisant  glisser  un  doigt  avec  une  pression  mo- 
deree  le  long  du  front  et  du  cote  non  hemiplegicjue,  je  constatai 
une  elevation  bilaterale  des  sourcils  avec,  pour  consequence. 
un  plissement  bilateral  de  la  peau  du  front.  Une  friction 
similaire  du  cote  paralyse  etait  sans  effet.  Chez  d'autres  pa- 
tients, alors  hospitalises  dans  ma  clinique,  ou  chez  des  per- 
sonnes  saines  je  ne  pus  determiner  ce  symptome.  J'etais 
done  en  presence  ou  bien  d'un  phenomene  pathologique.  com- 
mande  par  rafiection  encephalique  du  patient,  ou  bien  d"une 
reaction  individuelle  depourvue  d'interet  general. 

Depuis    lors   je    n'ai    cesse   de  m'interesser  a  ce  phenomene. 

En  I'absence  d'une  meilleure  qualification,  je  Tavais  aussitot 
denomme  le  refiexe  frontal,  puisque  I'excitation  s'appliquait 
sur  le  front  et  qu"elle  avait  pour  resultat  la  contraction  du 
muscle  frontal. 

En  mai  1917.  jai  expose  a  la  session  de  la  societe  de  me- 
dicine   interne    a    Stockholm   les  observations  que  j'avais  deja 


Rl^FLKXK    FRONTAL    iV:    AFFECTIONS    Cl-IRKBRALE.-.  617 

l»u  faire  a  ce  sujet.'  A  eette  date,  javais  doja  rencontre  le 
retlexe  frontal  chez  10  personnes  (|iu  toutes  etaient  atteintes 
d'attections  cerebrales.  Dans  la  suite  j'eu  ai  recueilli  de  nou- 
veaux  exeraples,  si  bien  que  je  dispose  actuellement  de  29  cas. 
Tons  mes  nouveaux  patients  sont  egalement  atteints  d'affec- 
tions  cerebrales:  homorrhagies  cerebrales  avec  hemiplegie,  le 
plus  souvent. 

J'esptre  avoir  un  jour  I'occasion  d'analyser  dun  pen  plus 
pres  mes  observations,  tant  du  point  de  vue  clinique  ([ue  du 
point  de  vue  anatomo-pathologi([ue.  Je  me  bornerai  ici  a 
donner  un  apertju  de  mes  constatations  a  propos  du  pbenomene 
lui-meme,  aperc^^u  ({ui,  au  fond,  ne  dilfere  guere  de  ma  com- 
munication verbale,  de  1917. 

Dr)<cription  tJii  repoxo  frontal. 

Sous  sa  forme  type  et,  si  je  peux  dire,  classique  le  refiexe 
frontal  se  caracterise  par  une  elevation  bilaterale  des  teguments 
du  front,  ainsi  que  je  I'avais  deja  vu  chez  mon  premier  patient. 
Bien  que  provoque  par  le  frottement  exerce  sur  Tune  des 
moities  du  front  —  point  sur  lequel  je  vais  revenir  —  le  re- 
fiexe apparait  simultanement  et  avec  la  meme  force  des  deux 
cotes.  L'elevation  du  sourcil  s'opere  lentement,  mais  energi- 
(juement;  le  mouvement  a  une  grande  amplitude;  il  semble 
meme  atteindre  la  limite  extreme  des  deplacements  que  peuvent 
effectuer,  en  se  contractant,  les  muscles  frontaux.  L'elevation 
maxima  une  fois  atteinte  et  I'excitation  venant  a  cesser,  les 
sourcils  demeurent  encore  un  instant  releves,  puis  s'abaissent 
lentement.  Par  sa  lenteur  et  son  energie  le  reflexe  frontal  fait 
involontairement  songer  au  reflexe  du  gros  orteil  de  Babinski; 
en  tout  cas,  de  tons  les  reflexes,  c'est  a  ce  dernier  ([u'il  res- 
semble  le  plus.  • 

Le  reflexe  frontal  s'epuise  facilement  par  des  excitatio)is  re- 
petees  au  cours  d'une  meme  seance  d'examen;  il  presente 
alors  une  amplitude  de  plus  en  plus  faible  jusiju'au  moment 
oil  il  disparait  completement.  L'epuisement  est  d'autant  plus 
rapide  que  les  excitations  sont  plus  energiques  et  que  plus 
brefs  les  intervalles  entre  chaque  excitation.  Apres  un  repos 
de  une  minute  ou  deux  le  reflexe  reparait  aussi  net  quil Tetait 
initialement. 

^  Foreningens    for    invartes    mediciii    fdrhandliiigar.  1917,  voir  Hygiea.  1919. 
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Un  autre  caractere  de  ce  reflexe  est  qu'il  ne  varie  point 
chez  les  patients  qui  le  presentent.  Si  la  maladie  s'aggrave 
et  entraine  la  mort,  il  persiste  constamment  jusqua  la  fin.^ 
II  est  de  plus  nettement  independant  de  I'etat  psychique,  en 
sorte  (^ue,  chez  le  meme  individu.  on  pent  Tobtenir  aussi  bien 
dans  le  coma  qu'a  I'etat  conscient. 

Combien  de  temps  le  reflexe  frontal  demeure-t-il  nettement 
perceptible  chez  les  malades  qui  s'ameliorent?  Je  ne  saurais 
le  dire  exactement.  Dans  deux  cas  je  I'ai  trouve  sans  modi- 
fication et  tout  aussi  net  apres  un  an;  mais,  pour  Tun  deux, 
au  bout  de  cinq  nouveaux  mois,  il  avait  completement  disparu. 

La  description  que  je  viens  de  donner  concerne  le  reflexe 
frontal  type,  entierement  developpe.  Mais  les  reflexes  qu'on 
observe  le  plus  communement  sont  moins  nets  et  presentent 
toutes  les  formes  intermediaires  entre  le  reflexe  type  decrit 
plus  haut  et  un  reflexe  en  quelque  sorte  abortif,  ne  se  mani- 
festant  que  par  un  relevemeat  insignifiant  du  sourcil,  c'est  a 
dire  par  une  contraction  de  tres  faible  amplitude  du  muscle 
frontal.  Ces  reflexes  frontaux  attenues  presentent  souvent 
d'autres  modifications  que  celles  de  I'amplitude.  C'est  ainsi 
(|ue  le  mouvement  n'a  pas  toujours  sa  lenteur  caracteristique 
et  qu'il  ressemble  plutot  a  un  rapide  soubresaut.  En  outre, 
les  reflexes  faibles  s'epuisent  plus  vite;  ils  sont  aussi  plus 
capricieux,  car  leur  intensite  varie  d'une  seance  a  Tautre;  par- 
fois  meme  on  ne  pourra  les  obtenir.  Ceci  tient  peut-etre  a  ce 
que,  pour  les  reflexes  faibles,  les  limites  superieure  Ot  inferieure 
de  la  force  excitante  necessaire  a  la  production  du  reflexe  sont 
beaucoup  plus  proches  I'une  de  I'autre  que  dans  les  cas  ou  le 
reflexe  est  energique;  il  en  pent  facileuieat  resulter  que  I'ex- 
citation  emjjloyee  soit  ou  trop  faible  ou  trop  forte;  dans  ces 
deux  circonstances  le  reflexe  fera  defaut.  Je  reviens  d'ailleurs 
un  peu  plus  loin  sur  cet  aspect  du  sujet. 

Mais  on  observe  parfois  des  deviations  plus  importantes  du 
type  normal.  EUes  sont  de  deux  sortes:  tantot  le  reflexe  pent 
etre  provoqv;e  par  une  excitation  portant  sur  Tune  ou  Tautre 
moitie  du  front;  tantot  on  n'obtient  qu'un  reflexe  unilateral. 
Que  ces  deux  modifications  du  type  normal  aient  leur  cause 
dans  des  conditions  anatomo-pathologiques  individuelles,  on  le 

^  Ceci  est  surtout  vrai  des  hemiplegi(ines  qui  m'oiit  fonrni  la  plus  grande  partie 
de  ma  documentation.  Dans  les  irritations  encephalitiques.  ou  d"un  caractere 
plus  indetermine,  du  cerveau  le  reflexo  varie  quelquefois  d'un  jour  a  I'autre. 
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•  Toira  volontiers.    Toutefois  je  ne  penx  mengager  ici  dans  une 

•  •tude  ])lus  approfondie  dt-  cette  (|uestion. 

Determination  dn  refirxe  frontal. 

On  place  une  main  snr  la  partie  anterieure  du  vertex  et  Ion 
rixe  le  cuir  chevelu  en  le  tirant  legereraent  en  arriiTB.  Avec 
le  pouce  de  I'autre  main  on  frotte  en  exeryant  une  assez  forte 
pression  depuis  la  racine  des  cheveux  dans  la  direction  du 
sourcil.  A  cet  effet  on  pent  aussi  se  servir  avec  avantage 
d'un  protege-crayon  metallitjue.  Si  la  pression  est  trop  faible, 
il  ne  se  produit  pas  de  reaction  visible:  si  elle  est  trop 
forte,  il  ne  s'en  produit  pas  davantage:  on  n'observe  ([u'une 
contraction  du  sourcil,  voire  de  la  face,  provO(|U(''e  par  la  dou- 
leur.  C'es  dernieres  reactions  sont  les  memes  que  celles  f[u'on 
provoque  chez  une  personne  saine  par  la  friction  du  front. 
Par  centre,  je  n"ai  jamais  vu  le  retlexe  frontal  survenir  ([ue 
chez  des  sujets  atteints  d'une  affection  cerebrale  et,  qui  plus 
est,  chez  un  petit  nombre  d'entre  eux. 

II  n'est  pas  toujours  necessaire  de  recourir  a  la  friction  sou.s 
pression  pour  obtenir  un  reflexe  frontal.  II  suftit  parfois  de 
comprimer  le  front  avec  I'extremite  du  pouce;  mais  le  fait  est 
rare. 

J'ai  egalement  recherche  si  le  refiexe  frontal  pouvait  etre 
provoque  par  les  excitations  douloureuses  ou  thermiques.  Pour 
les  premieres,  je  n'y  ai  jamais  reussi;  des  piqures  faites,  par 
exemple,  avec  la  pointe  d'une  aiguille  n'ont  d'autre  effet  que 
des  contractions  douloureuses  du  masque  facial.^  II  en  est 
autrement  des  excitations  thermiques.  Chez  un  certain  nombre 
de  patients  qui,  sous  linfluence  des  frictions  usuelles  avec 
pression,  reagissent  par  un  reflexe  frontal,  ce  dernier  peutetre 
egalement  provoque  en  touchant  la  peau  avec  un  tube  a  essai 
nontenant  de  I'eau  chaude.  Si  I'eau  est  trop  chaude,  on  voit 
apparaitre  les  manifestations  usuelles  de  la  douleur,  mais  point 
de  refiexe.  Si  la  temperature  est  convenable,  on  obtient  un 
reflexe  typique,  identique  a  celui  qu'on  obtient  chez  la  meme 
personne  par  la  friction :  meme  amplitude,  meme  lenteur,  meme 
epuisement  —  par  des  excitations  repetees  —  meme  promptitude 

^  Depuis  la  redaction  de  ce  travail  j"ai  observf'  ua  cas  d'heniiplegie  par  he- 
morrhagie  cerebrale  dont  le  patient,  soporeux,  donnait  constamment  un  reflexe 
frontal,  quand  on  lui  piquait  profondement  le  front  avec  une  aiguille.  Le  ri'- 
flexe  etait  en  tout  semblable  a  celui  que  donnait  chez  lui  la  friction  avec  pression. 
La  chaleur  ne  donnait  chez  ce  meme  patient  aucun  reflexe. 


620  I.    HOLMGREN. 

a  reparaitre  apres  un  court  repos  et  lueme  Constance  a  repondre 
a  toute  experience  nouvelle.  Les  cas  on  j'ai  obtenu  le  reflexe 
frontal  par  la  chalenr  sont  ceux  on  le  reHexe  se  montre  ener- 
gique  et  fort  net  sous  I'influence  de  la  friction  avec  pression. 
Que  si  les  frictions  ne  provoquaient  (|u"un  faible  reflexe,  je  ne 
pouvais  jamais  en  obtenir  par  la  chalenr. 

A  ce  propos  je  rappelle  ce  que  je  disais  j)lus  haut.  a  savoir 
que  plus  le  reflexe  frontal  a  de  nettete  ou,  en  d'autres  termes. 
plus  les  contractions  du  muscle  frontal  sont  energiques,  plus 
il  est  facile  d'obtenir  le  reflexe.  Dans  ces  cas  type  il  n'a  pas 
d'importance  (|ue  la  friction  du  front  ait  une  intensite  precise. 
En  pareille  circonstance,  il  arrive  souvent  que  le  reflexe  s'ob- 
tient  avec  la  plus  grande  nettete,  peu  importe  que  les  frictions 
soient  ou  legeres  ou  fortes.  Les  limites  superieure  et  inferieure 
de  la  force  excitante  sont  done  tres  eloignees  Tune  de  I'autre; 
ainsi  qu'il  a  ete  dit  plus  haut,  c'est  le  contraire  qui  s'observe 
toutes  les  fois  que  Ton  n'obtient  qu'un  faible  reflexe.  La  meme 
difference  sobserve  pour  I'etendue  de  la  zone  reflexipare. 

La  zone  rcfiexipare. 

Cette  zone  comprend  generalement  la  moitie  "du  front,  celle 
qui  repond  au  cote  du  foyer  cerebral  pathologique.  Meme 
quand  le  reflexe  pent  etre  provoque  en  n'importe  quel  point 
de  cette  moitie,  c'est  generalement  en  exer^ant  une  friction  sur 
la  verticale  placee  a  quelques  centimetres  en  dehors  de  la  ligne 
mediane  qu'on  I'obtient  le  plus  facilement  et  le  plus  nettement. 
Cette  ligne  repond  a  peu  pres  au  trajet  du  nerf  sus-i)rbitaire. 
II  n'est  pas  rare  que  ce  soit  uniquement  sur  cette  ligne  qu'on 
puisse  determiner  le  reflexe.  II  en  est  ainsi  quand  le  reflexe 
est  faible  ou  peu  marque,  mais  non  quand  il  est  puissant. 
S'il  est  particulierement  energique,  la  zone  reflexipare  est  d'une 
etendue  superieure  a  la  zone  usuelle.  On  obtient  parfois  le 
reflexe,  et  avec  la  meme  nettete,  en  exercant  des  frictions  sur 
tout  le  cuir  chevelu  de  la  meme  cote  jusqu'a  la  nuque.  Chez 
un  malade  pourvu  d'une  zone  reflexipare  extremement  etendue, 
j'ai  pu  meme  le  determiner  par  des  frictions  sur  toute  la  moitie 
correspondante  de  la  face  et  du  cou  jusqu'a  I'epaule.  Le  re- 
flexe qu'on  provoque  sur  les  limites  de  la  zone  reflexipare  a 
moins  d'amplitude  et  s'epuise  plus  vite  que  celui  qu'on  obtient 
a  quelque  distance  en  dedans  de  ces  limites.  Ceci.  n'est  pour- 
tant    pas    vrai  ou  Test  beaucoup  moins  pour  la  liraite  interne 
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(le  la  zone  reflexiparc.  Si  loin  que  la  zone  reflexipare  setende 
sur  le  euir  ehevelu,  elle  no  franchit  pas  la  ligne  mediane;  a  ce 
niveau  la  limite  est  au  contraire  des  phis  tranchres.  Ceci  veiit 
dire  ([ue  le  rt'tiexe  frontal  pent  rtre  obtenu  avec  toute  sa  force 
jus([u"a  la  ligne  mediane,  mais  ijue  la  s'arrete  brus(|uement  la 
faculte  de  lexciter. 

Dans  les  cas  on  le  reflexe  frontal  })eut  etre  determine  aussi 
bien  par  les  frictions  que  j)ar  1  application  d  un  tube  a  essai 
plein  dean  chaude.  la  zone  reflexipare  a  la  meme  eteudue 
pour  ces  deux  sortcs  dexcitants.  au  raoins  en  general.  Mais, 
ainsi  (jue  je  I'ai  dit,  comme  c'est  parnii  les  cas  a  reflexe  frontal 
euergi([ue  qu  on  rencontre  ceux  ou  le  reflexe  peut  etre  provo<[Uo 
])ar  la  ehaleur  et  comme  les  reflexes  energi([ues  out  en  moyenne 
une  zone  reflexipare  etendue.  il  s'ensuit  que  cest  specialement 
dans  les  cas  possedant  une  zone  reflexipare  etendue  ([u'on  peut 
obtenir  le  reflexe  frontal  par  des  excitations  thermiques- 

De  ce  (|ui  precede  il  resulte  t^uon  rencontre  parfois  une 
zone  reflexipare  occupant  les  deux  moities  du  front;  un  reflexe 
bilateral  peut  alors  repondre  a  I'excitation  de  Tune  ou  I'autre 
raoitie  du  front:  le  reflexe  peut  enfln  se  limiter  a  la  seule 
moitie  du  front  (ju'on  excite. 

Patlioyeriif  et  importtuuc  diagnostiquc  du  rcfiexe  frontal. 

Je  ne  les  etudierai  pas  dans  ce  travail,  car  j'espere  y  revenir 
plus  tard,  apres  une  etude  plus  rigoureuse  de  mes  documents 
anatomo-pathologiques.  .le  me  bornerai  done  ici  a  deux  con- 
statations.  Des  29  cas  de  reflexe  frontal  que  j'ai  rencontres, 
pas  moins  de  23  concernaient  des  hemorrbagies  cerebrales,  des 
embolies  ou  des  thromboses  avec  hemiplegie.  D 'autre  part,  en 
etudiant  les  cerveaux  de  ceux  qui  avaient  succombe  dans  ma 
clinique,  je  constatai,  voici  deja  deux  ans,  que,  dans  pres(jue 
tous  les  cas,  le  noyau  lenticulaire  etait  altere  par  I'hemorrhagie 
ou  le  ramoUissement  sur  une  etendue  plus  ou  moins  conside- 
rable et  que,  a  cet  egard,  il  existait  une  certaine  difference  par 
rapport  aux  patients  morts  d'hemorrhagie  cerebrale  avec  hemi- 
plegie, mais  sans  avoir  presente  de  reflexe  frontal  durant  leur 
vie.  Cette  opinion  peut-elle  etre  maintenue  en  face  de  mes 
documents  plus  recents?  Je  ne  peux  le  dire  encore.  Je  veux 
souligner  cette  reservation,  parce  que  Ake  Barkman,  dans 
un  memoire  paru  dans  ce  journal,^  cite  ma  supposition  sur  le 

*  Ake  Barkman.    Acta  medica  Scandiuavica,  Vol.  LVI  (1922j,  p.  706. 
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role  que  joueraient  les  alterations  du  noyau  lenticulaire  dans 
I'origine  du  reflexe  frbntal. 

Bien  (|ue  la  plupart  de  mes  patients  pourvus  du  reflexe 
frontal  offrissent,  dans  les  cas  oii  je  pus  faire  I'autopsie.  des 
lesions  de  la  capsule  interne,  des  ganglions  centraux  et,  tout 
specialement  encore,  du  noyau  lenticulaire,  mes  autres  obser- 
vations semblent  pourtant  demontrer  que  le  reflexe  frontal  pent 
se  rencontrer  avec  des  lesions  uniquement  corticales.  C'est 
ainsi  que  je  Tai  vu  dans  Tepilepsie  jacksonienne,  dans  rhe- 
morrhagie  des  meninges  cerebrales  et  dans  la  pachymeningite 
hemorrhagic] ue  interne.  Aussi  I'ai-je  vu  dans  2  cas  d'ence- 
phalite. 

Jusqu'a  ce  qu'on  connait  mieux  les  origines  du  reflexe  fron- 
tal, on  ne  peut  pas  en  tirer  parti  poiir  preciser  un  diagnostic 
localiste.  ]\Iais  le  jour  ou  Ton  connaitra  bien  les  lesions  cere- 
brales qui  determinent  son  existence  et  ses  particularites  indi- 
viduelles.  il  rendra  probablement.  la  on  il  existera,  des  services 
pour  la  localisation  des  foyers  morbides.  Des  maintenant  il 
permet  de  conclure  a  I'existence  d'une  affection  cerebrale  et  au 
cote  qu'elle  occupe.  Avec  un  patient  dans  le  coma  ou  dans 
le  cas  qu'on  sera  prive  de  symptomes  objectifs  indiquant  une 
raaladie  cerebrale,  la  presence  du  reflexe  frontal  facilitera  I'in- 
terpretation    clinique,    ainsi    que  je  I'ai  deja  vu  qnelques  Ibis. 

D'apres  mon  experience  actuelle,  le  pronostic  des  hemorrhagies 
cerebrales  est  plus  grave  dans  les  cas  presentant  le  reflexe 
frontal  que  dans  ceux  oil  il  fait  defaut.  Ma  mortalite,  pour 
la  premiere  categoric,  est  de  58  "",  pour  la  seconde,  de  32  ^. 
Les  patients  presentant  le  reflexe  frontal  ont  done  une  mor- 
talite de  pres  du  double. 
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